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Mit  grösster  Bereitwilligkeit  komme  ich  clem  Wunsche  der  Ver- 
fasser nach,  ihre  Untersuchungen  über  die  Bakteriologie  des  weiblichen 
-Genitalkanales,  welche  sie  in  diesem  Buche  der  Öffentlichkeit  über- 
geben, mit  einigen  Worten  zu  begleiten. 

Es  kann  nicht  die  Aufgabe  solcher  Zeilen  sein,  auf  den  Inhalt 
des  Werkes  einzugehen,  noch  das  eine  oder  andere  Ergebnis  als  be- 
sonders wichtig  dem  Leser  herauszuheben,  denn  dies  ist  bei  wissen- 
schaftlichen Arbeiten  die  Aufgabe  der  Nachprüfung,  und  kann  also  von 
meiner  Seite  nur  der  persönliche  Eindruck  zur  Aussprache  kommen, 
den  ich  von  den  Untersuchungen  der  Herren  Doktoren  Menge  und  Krönig, 
welche  ich  in  der  meiner  Leitung  anvertrauten  Klinik  entstehen  sah, 
gewann. 

Mit  grossem  und  stets  wachsendem  Interesse  habe  ich  die  Durch- 
arbeitung des  ausgedehnten  und  ausserordentlich  wichtigen  Gebietes 
verfolgt,  mit  Freuden  habe  ich  den  unermüdlichen  Fleiss,  den  wahren 
Forschungseifer  und  die  vorsichtige  Kritik  der  angewendeten  Methoden 
und  der  eigenen  Befunde  beobachtet  und  darum  sehe  ich  auch  mit  Zu- 
versicht die  Arbeit  an  die  Öffentlichkeit  treten. 

Das  Buch  enthält  wesentlich  theoretisch-wissenschaftliche  For- 
schungen, die  jedoch  überall  wichtige  Folgerungen  für  die  Praxis  bedingen. 
Wenn  theoretische  Forschungen  zu  einem  von  der  Erfahrung  abwei- 
chenden Ergebnis  führen,  so  wäre  es  ebenso  falsch,  unbedingt  für  die 
Theorie  zu  entscheiden,  als  sich  auf  die  Erfahrung  zu  versteifen,  denn 
im  Laufe  der  Zeiten  hat  die  bessere  Erkenntnis  bald  für  die  eine, 
bald  für  die  andere  Lehrmeinung  entschieden.  Aber  neu  prüfen  muss 
man.  sich  nicht  auf  seine  höhere  Einsicht  berufen.  Umsomehr  ist 
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hoi  einer  Übereinstimmung  von  Theorie  und  Praxis  die  grösstmögliclic 
Gewähr  für  die  Richtigkeit  gegeben,  und  solehe  Übereinstimmungen 
haben  wir  im  Laufe  der  vier  Jahre,  während  deren  diese  Unter- 
suchungen ausgeführt  wurden,  bei  mehr  als  einer  Frage,  die  anfangs 
nicht  in  Einklang  stand,  entstehen  sehen. 

Möge  nun  das  Werk  auch  von  anderer  Seite ' die  Anerkennung 
finden,  die  icli  ihm  zolle. 
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Die  Literatur,  welche  das  Bakterieuleben  im  gesunden  und  kranken 
Genitalschlauche  beim  weiblichen  Geschlechte  behandelt,  ist  in  den  letzten 
Jahren  besonders  umfangreich  geworden.  Durch  diese  Häufung  der  Ar- 
beiten sind  die  bakteriellen  Verhältnisse  des  weiblichen  Geschlechts- 
kanales leider  nicht  klar  gelegt  worden.  Eine  grosse  Reihe  sich  wider- 
sprechender Untersuchungsergebnisse  hat  im  Gegenteil  eine  unheilvolle 
Verwirrung  der  Ansichten  herbeigeführt,  und  manche  Geburtshelfer 
und  Gynäkologen  haben  die  früher  gehegte  Hoffnung,  dass  gerade  die 
Bakteriologie  in  einige  wichtige  aber  dunkle  Fragen  ihres  Spezialgebietes 
Licht  bringen  werde,  wieder  verloren.  Einzelne  Kliniker  vermögen  das 
gegen  diesen  Zweig  der  medizinischen  Wissenschaft  in  ihnen  erweckte 
Misstrauen  nicht  mehr  zu  verbergen  und  sprechen  es  offen  aus,  dass 
man  für  die  Beurteilung  von  Fragen,  zu  deren  Lösung  bisher  in  erster 
Linie  die  Bakteriologie  berufen  schien,  nur  die  klinische  Beobachtung 
verwerten  dürfe.  Andere  gehen  nicht  ganz  so  weit;  sie  behaupten  zwar, 
dass  der  bakteriologische  Befund  sich  der  klinischen  Beobachtung  stets 
unterzuordnen  habe,  dass  er  aber  doch  wenigstens  der  Beachtung  wert  sei. 

Diese  Ansichten  werden  sich  vermutlich  nicht  dauernd  erhalten. 
Man  ist  aus  dem  einen  Extrem  in  das  andere  gefallen.  Die  Bakteriologie 
feierte  eine  Zeit  lang  unerhörte  Triumphe,  und  man  hielt  es  deshalb  für 
zweckmässig,  mit  ihrer  Hilfe  allein  auch  an  die  Beantwortung  wichtiger 
Fragen  aus  dem  Gebiete  der  Geburtshilfe  und  der  Gynäkologie  heran- 
zutreten, die  durch  sie  allein  wohl  nie  gelöst  werden  können.  Durch 
diese  einseitige  Methode  der  Forschung  gelangte  man  zu  Ergebnissen, 
welche  mit  der  klinischen  Erfahrung  in  direktem  Widerspruche  standen. 
Trotzdem  zog  man  aus  denselben  weittragende  praktische  Schlüsse,  und 
die  natürliche  Folge  war  eine  ziemlich  verbreitete  Unzufriedenheit  mit 
dieser  Art  der  Forschung.  Aber  der  klinischen  Beobachtung  wird  es 
ähnlich  ergehen,  wenn  man  sie  einzig  und  allein  zur  Lösung  wissen- 
schaftlicher Probleme  heranzieht.  Gerade  einzelne  Kapitel  der  Geburts- 
hilfe, besonders  die  Physiologie  und  Pathologie  des  Wochenbettes,  zeigen 
es  sehr  deutlich,  wie  die  Praktiker  ausserordentlich  verschieden  beob- 
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achten,  und  wie  sie  je  nach  der  subjektiven  Auffassung  und  Verwertung 
des  Gesehenen  selbst  bei  Berücksichtigung  ganz  gleichwertigen  Materiales 
zu  den  allergrössten  Differenzen  in  den  Schlussfolgerungen  gelangen. 
Man  darf  deshalb  an  der  Bedeutung  der  klinischen  Beobachtung  natür- 
lich nicht  verzweifeln.  Aber  ebensowenig  hat  man  das  Recht,  der 
Bakteriologie  jeden  Wert  für  die  Klarlegung  dunkler  Fragen  aus  dem 
Gebiete  der  Geburtshilfe  und  der  Gynäkologie  abzusprechen,  selbst  nach- 
dem sie  zu  widersprechenden  Resultaten  geführt  hat.  Ein  Mittelweg 
muss  offenbar  beschritten  werden,  wenn  man  zwar  langsam  aber  doch 
stetig  auf  der  Bahn  der  Erkenntnis  fortschreiten  will.  Die  praktische  Beob- 
achtung am  Krankenbett  muss  wie  mit  der  pathologischen  Anatomie  so 
auch  mit  der  Bakteriologie  Hand  in  Hand  gehen,  wenn  Positives  erreicht 
werden  soll.  Warum  soll  sich  die  letztere  der  ersteren  stets  unterordnen? 
Ich  kann  keinen  zwingenden  Grund  hierfür  finden.  In  einem  gegebenen 
Fall  wird  man  natürlich  je  nach  der  Lage  der  Dinge  mehr  Gewicht  auf 
die  eine  wie  auf  die  andere  legen,  in  jedem  Fall  wird  man  aber  beide 
beachten  und  so  häufig  wie  möglich  beide  als  gleichwertig  ansehen 
müssen. 

Der  Kliniker  ist  zumeist  in  der  glücklichen  Lage,  sowohl  am  Kranken- 
bett als  auch  im  Laboratorium  seinen  Studien  nachgehen  zu  können  und 
hat  dadurch  vor  dem  Theoretiker  einen  gewissen  Vorteil  voraus.  Aber 
andererseits  kann  der  letztere  auf  die  von  ihm  ausgeführten  Untersuchungen 
viel  mehr  Zeit  verwenden  wie  jener,  der  die  meiste  Kraft  der  praktischen 
Thätigkeit  widmen  muss.  Ausserdem  tritt  der  Theoretiker  im  allgemeinen 
mit  einer  grösseren  Übung  und  Erfahrung  an  die  Laboratoriumsversuche 
heran  wie  der  Praktiker,  so  dass  dieselben  in  der  Hand  des  Theore- 
tikers im  allgemeinen  etwas  exakter  auszufallen  pflegen.  Die  bisherigen 
Arbeiten,  welche  das  Gebiet  der  bakteriellen  Verhältnisse  des  gesunden 
und  kranken  weiblichen  Genitalkanales  betreffen,  sind  fast  ausschliesslich 
von  Praktikern  ausgeführt  worden,  und  ich  glaube,  dass  darin  zum  Teil 
die  Erklärung  für  die  vielen  Widersprüche,  welche  die  einzelnen  Publi- 
kationen gezeitigt  haben,  zu  suchen  ist. 

Die  Mikroflora  des  weiblichen  Genitalkanales  ist  in  einzelnen  Ab- 
schnitten eine  so  mannigfaltige  und  so  schwer  zu  analysierende,  dass  man  nur 
mit  einiger  Übung  und  mit  reicher  Zeit  ausgestattet  erfolgreich  an  ihre 
Erforschung  herantreten  kann.  Wenn  nicht  in  der  vorsichtigsten  Weise 
bei  der  Bearbeitung  des  Gebietes  vorgegangen  wird,  sind  Beobachtungs- 
fehler und  damit  Trugschlüsse  unausbleiblich.  Es  ist  deshalb  wünschens- 
wert, dass  auch  einmal  ein  erfahrener  Theoretiker  sich  wenigstens  mit 
der  Durchforschung  der  wichtigeren  Teile  des  Arbeitsgebietes  befasst  und 
Kontroluntersuchungen  bekannt  giebt. 

Durch  die  Arbeiten  der  letzten  Jahre  sind  gewiss  für  manche  Punkte 
wichtige  und  auch  wohl  einwandfreie  Aufklärungen  gegeben.  Doch  gilt 
es  noch  für  eine  Reihe  von  Fragen  die  passenden  Antworten  zu  finden. 
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Eine  Analyse  der  Scheidenbakterien  fehlt  vollkommen;  über  die  Grenze 
zwischen  bakterienhaltiger  und  bakterienfreier  Zone  des  gesunden  Genital- 
apparates sind  die  Meinungen  noch  sehr  geteilt,  über  die  Ätiologie  der 
chronischen  Endometritis  ist  nur  sehr  wenig  bekannt,  die  Bedeutung 
des  Streptokokkus  pyogenes  und  des  Gonokokkus  Neisser  für  die 
Genitalerkrankungen  des  Weibes  ist  gut,  die  des  Tuberkelbacillus 
und  des  Bacterium  coli  commune  anscheinend  zu  wenig  gewürdigt. 
Insbesondere  erregt  auch  noch  immer  die  Gemüter  die  Streitfrage,  ob 
pathogene  Bakterien,  Infektionserreger  und  Intoxikationserreger,  spontan 
ohne  fremde  Nachhilfe  in  den  Genitalschlauch  des  Weibes  von  aussen 
eindringen  und  sich  in  demselben  einnisten  können,  ob  eine  sogenannte 
Spontaninfektion  und  Spontanintoxikation  intra  oder  post  partum  möglich 
sei.  Auch  für  die  Nichtschwangere  hat  die  Möglichkeit  dieses  Vorganges 
unter  bestimmten  Voraussetzungen  eine  grosse  Bedeutung. 

Kurz  und  gut  es  fehlt  noch  an  allen  Enden.  Es  ist  deshalb  wohl 
verständlich,  dass  man  immer  von  neuem  sich  zu  einschlägigen  Unter- 
suchungen gedrängt  fühlt.  Und  wenn  ich  es  wage,  obwohl  mir  besonders 
die  praktische  Thätigkeit  in  der  Geburtshilfe  und  der  Gynäkologie  zusteht, 
mit  dieser  Mitteilung  wieder  einen  Beitrag  zu  bringen,  der  sich  im 
wesentlichen  mit  der  theoretischen  Seite  der  berührten  Fragen  be- 
schäftigt, so  geschieht  dies  nur  deshalb,  weil  ich  in  einem  Zeitraum,  der 
sich  über  mehrere  Jahre  erstreckt,  Gelegenheit  hatte,  an  einem  grösseren 
Materiale  ziemlich  zahlreiche  Untersuchungen  auszuführen,  die  in  ihren 
Ergebnissen  eine  gewisse  Übereinstimmung  und  Gleichheit  erkennen 
lassen. 

Für  eine  erfolgreiche  Bearbeitung  des  ganzen  Gebietes  reicht  die 
Zeit  eines  einzelnen  kaum  aus.  Es  wurde  deshalb  von  Krönig  die  Er- 
forschung der  Genitalflora  bei  der  schwangeren,  der  gebärenden  und  der 
puerperalen  Frau  in  Angriff  genommen,  während  ich  mich  ausschliess- 
lich mit  dem  Studium  der  gleichen  Verhältnisse  bei  dem  gesunden  und 
kranken  nichtschwangeren  Weibe  beschäftigte.  Nur  die  Cervikalhöhle 
der  Schwangeren  ist  ausnahmsweise,  in  dieser  Zusammenstellung  berück- 
sichtigt, da  von  mir  ausgeführte  diesen  Abschnitt  betreffende  Unter- 
suchungen schon  abgeschlossen  waren,  als  die  oben  erwähnte  Arbeits- 
teilung beliebt  wurde. 

Das  Hauptgewicht  habe  ich  bei  meinen  Untersuchungen,  die,  mit 
Ausnahme  einiger  auf  die  spezifische  Vulvovaginitis  kleiner  Mädchen 
und  auf  die  eiterige  Tuben erkrankung  bezüglichen,  alle  in  der  Universitäts- 
frauenklinik in  Leipzig  unter  gütiger  Erlaubnis  meines  hochverehrten 
Chefs,  des  Herrn  Geheimrat  Ziveifel , ausgeführt  sind,  auf  die  bakteriellen 
Verhältnisse  der  Scheide,  der  Uterushöhle  und  der  Tuben  der  Nicht- 
schwangeren  gelegt,  und  ich  werde  deshalb  bei  der  Besprechung  des 
Bakteriengehaltes  dieser  Genitalabschnitte  am  längsten  verweilen.  Da 
ich  jedoch  häufig  auch  gelegentliche  bakteriologische  Untersuchungen  der 
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übrigen  Teile  des  Sexuaischlauches  anstellen  konnte,  möchte  ich  es  nicht 
unterlassen  die  Keimverhältnisse  des  gesamten  Genitaltraktus  der  nicht- 
schwangeren und  nicht  puerperalen  Frau  von  der  Vulva  an  bis  zum 
Peritoneum  und  den  Ovarien  hin  einer  kurzen  Darstellung  und  zwar  im 
wesentlichen  auf  Grund  eigener  Beobachtungen  zu  unterziehen.  Eine 
zusammenhängende  Betrachtung  der  Bakterienflora  der  sich  folgenden 
und  ineinander  übergehenden  gesunden  und  kranken  Genitalrohrabschnitte 
verspricht  für  den  Modus  des  Vordringens  der  Spaltpilze  in  den  Sexual- 
schlauch der  Frau  wohl  am  ehesten  eine  befriedigende  Erklärung. 

Da  bezüglich  der  Terminologie  in  der  Bakteriologie  gewisse 
Differenzen  zwischen  einzelnen  Autoren  bestehen  und  man  deshalb  bei 
Publikationen  Missverständnissen  ausgesetzt  ist,  möchte  ich  hier  nur 
ganz  kurz  angeben,  in  welchem  Sinne  die  Termini  technici  der  Bakterio- 
logie in  den  folgenden  Ausführungen  von  mir  gebraucht  sind. 

Ich  habe  mich  in  meinen  Ausdrücken  möglichst  an  die  von 
Hueppe 66  in  seinem  Lehrbuche  angewendeten  allgemeinen  Bakterien- 
bezeichnungen gehalten,  die  übrigens  von  fast  allen  Botanikern  und 
Bakteriologen  in  gleichem  Sinne  benutzt  werden,  und  die  nicht  aus- 
schliesslich von  Hueppe  stammen,  sondern  zum  grössten  Teile  alte  sind, 
schon  von  Pasteur,  von  de  Bary , von  van  Tieghem  und  anderen  in 
die  Wissenschaft  eingeführt  worden  sind. 

„In  Hinsicht  auf  die  Biologie,“  schreibt  Hueppe , „lassen  sich  die 
Bakterien  in  zwei  grosse  Gruppen  trennen,  die  Saprophvten,  welche 
sich  von  toten  organischen  Körpern  nähren,  und  die  Parasiten,  welche 
lebende  Organismen  befallen.“  Unter  den  letzteren  sind  wieder  zwei 
Gruppen  zu  unterscheiden,  welche  als  obligate  Parasiten  und  als 
fakultative  Saprophyten  zu  bezeichnen  sind;  die  ersteren  sind  nur 
imstande,  in  lebenden  Organismen  zu  vegetieren,  die  letzteren  können 
auf  ihre  parasitäre  Lebensweise  zeitweilig  oder  gänzlich  verzichten  und 
auch  auf  totem  Nährboden  leben. 

Je  nach  den  sinnfälligsten  Veränderungen,  welche  die  Saprophyten 
auf  dem  toten  Nährboden  erzeugen,  hat  man  einzelnen  Gruppen  der- 
selben Sondernamen  zugelegt,  ohne  wohl  mit  diesen  Bezeichnungen  die 
ganze  Gruppe  der  Saprophyten  zu  erschöpfen.  Man  unterscheidet 
saprogene,  fermentogene,  chromogene  Mikroorganismen,  und  besagt 
mit  diesen  Worten,  dass  es  in  der  grossen  Schar  von  Saprophyten 
Mikrobien  giebt,  welche  sich  durch  eine  stinkende  Zersetzung  eiweiss- 
haltiger  Stoffe,  durch  die  Erregung  von  Gährungen  und  durch  die  Er- 
zeugung von  Pigment  besonders  bemerkbar  machen.  Da  auch  unter 
den  Parasiten  sich  Keime  befinden,  welche  gelegentlich  als  fakultative 
Saprophyten  stinkende  Zersetzung  eiweisshaltiger  Stoffe,  d.  h.  Fäulnis 
zu  erregen  imstande  sind,  kann  man  auch  unter  diesen  noch  einer  be- 
sonderen Gruppe  die  Bezeichnung  „saprogen“  zulegen. 

Als  pathogene  Bakterien  pflegen  wir  alle  diejenigen  Mikro- 
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Organismen  zu  bezeichnen,  welche  durch  ihre  Lebensäusserungen  krank- 
hafte Zustände  des  tierischen  Organismus  erzeugen  können.  Diese  krank- 
haften Zustände  sind  in  erster  Linie  durch  parasitäre  Bakterien 
bedingt.  Doch  ist  es  seit  langer  Zeit  bekannt,  dass  auch  obligate 
Saprophyten  dadurch  Krankheitserscheinungen  z.  B.  im  menschlichen 
Körper  hervorzurufen  vermögen,  dass  sie  tote  organische  Massen,  welche 
an  einer  resorptionsfähigen  Fläche  des  Körpers  aufgespeichert  sind,  als 
Nährboden  benutzen,  und  dass  die  durch  ihre  Lebensthätigkeit  erzeugten 
chemischen  Produkte  in  den  Organismus  aufgesaugt  werden  und  den- 
selben vergiften.  Demnach  hätten  wir  unter  der  grossen  Gruppe  der 
pathogenen  Bakterien,  welche  den  nichtpathogenen  gegenüberstehen, 
zwei  Abteilungen  zu  unterscheiden,  nämlich  pathogene  Parasiten 
oder  Infektionserreger  und  pathogene  Saprophyten  oder  Intoxi- 
kationserreger.  Unter  den  letzteren  spielen  anscheinend  die  der 
Gruppe  „saprogene  Saprophyten“  zugehörenden  Keime  die  hervorragendste 
Bolle,  doch  scheinen  ausser  den  saprogenen  auch  noch  andere  Saprophyten 
zu  Intoxikationen  des  menschlichen  Organismus  gelegentlich  Veranlassung 
zu  geben. 

Eine  weitere  Einteilung  der  Mikroorganismen  in  zwei  grosse 
Gruppen  ist  abgeleitet  von  dem  verschiedenen  Verhalten  derselben  zum 
Sauerstoff.  Man  unterscheidet  aerobe  und  an  aerobe  Bakterien  und 
bezeichnet  noch  genauer  alle  Keime,  welche  ein  so  reges  Sauerstoff- 
bedürfnis zeigen,  dass  sie  ohne  reiche  Zufuhr  desselben  nicht  gedeihen 
können,  als  obligate  Aerobien,  diejenigen,  welche  aber  bei  der  Kultur 
auf  künstlichem  Nährboden  den  Sauerstoff  durchaus  nicht  vertragen,  als 
obligate  Anaerobiern  Zwischen  diesen  beiden  Extremen  liegen  die 
facultativen  Anaerobien  und  Aerobien,  zu  denen  die  meisten  Parasiten 
zu  rechnen  sind. 

Über  die  bei  den  mitzuteilenden  Untersuchungen  in  Anwendung 
gekommenen  künstlichen  Nährmedien  möchte  ich  im  Zusammenhang 
hier  kurz  folgendes  angeben: 

Alle  Nährböden  sind  hergestellt  mit  Leitungswasser,  welches  im 
Gewichtsverhältnis  von  2 : 1 auf  einem  Quantum  zerzupften  mensch- 
lichen Placentargewebes  24  Stunden  lang  in  der  Kälte  gestanden  hatte, 
und  welchem  0,5  °/0  Chlornatrium  und  1 °/0  Pepton  zugesetzt  war. 
Diese  Nährflüssigkeit  ist  in  folgenden  von  mir  verwendeten  Nährböden 
vorhanden  gewesen: 

l1^  °/o  schwach  alkalisch  reagierendes  Agar-Agar; 

1V2  °/0  schwach  sauer  reagierendes  Agar-Agar; 

1^/2  °/o  schwach  alkalisch  reagierendes  Agar-Agar,  welches 
l°/0  Traubenzucker  enthielt; 

IV2  % schwach  alkalisch  reagierendes  Agar-Agar,  welches 
5 % Glycerin  enthielt; 
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10%  schwach  alkalisch  reagierende  Gelatine; 

10%  schwach  sauer  reagierende  Gelatine; 

10%  schwach  alkalisch  reagierende  Gelatine,  welche  2% 
Traubenzucker  enthielt; 

schwach  alkalisch  reagierende  Bouillon; 

schwach  alkalisch  reagierende  Bouillon,  welche  2%  Trauben- 
zucker enthielt 

Wenn  das  Placentarwasser  nicht  schon  von  Hause  aus  sauer 
reagierte,  wurde  zur  Herstellung  der  sauer  reagierenden  Nährböden 
Milchsäure  benutzt.  Die  Traubenzucker-Nährböden  wurden  ausschliess- 
lich in  hoher  Schicht  in  Reagiergläsern  zur  Züchtung  obligat  anaerober 
Bakterien  verwendet,  und  zwar  vorzugsweise  das  Traubenzuckeragar, 
dessen  hohe  Säule,  wenn  sich  in  dem  beschickten  Nährboden  Wachstum 
zeigte,  aus  dem  Glascylinder  durch  Erhitzen  desselben  ausgetrieben,  in 
steriler  Petridoppelschale  aufgefangen  und  mit  einem  geglühten  Platin- 
messer in  einzelne  Scheiben  zerschnitten  wurde.  Auf  diese  Weise  war 
es  möglich,  die  in  der  hocherstarrten  Säule  entwickelten  Kolonieen  mit 
dem  Mikroskope  in  den  dünnen  runden  Scheiben  zu  besichtigen  und 
einzelne  Bakterienarten  ähnlich  wie  mit  dem  Plattengussverfahren  zu 
isolieren  und  rein  zu  züchten. 

Das  Glycerinagar  kam  nur  dann  zur  Anwendung,  wenn  in  dem 
auszusäenden  Materiale  eventuell  der  Bacillus  tuberkulosis  in  Reinkultur 
sich  finden  konnte. 

Ich  benutzte  das  Glycerinagar  dann  stets  vermischt  mit  einer 
eiweissreichen  Flüssigkeit,  welche  ich  in  bakteriologisch  einwandfreier 
Weise  aus  frisch  exstirpirten  cystischen  Ovarialneubildungen  gewonnen 
hatte.  Dieser  zusammengesetzte  Nährboden,  der  aus  2 Teilen  Glycerin- 
agar und  1 Teile  Kystomflüssigkeit  besteht,  sich  also  von  dem  Hiteppe- 
schen  Nährboden  für  Tuberkelbacillen  nur  durch  den  Ersatz  des  Blut- 
serums mittels  der  Kystomflüssigkeit  unterscheidet,  zeigte  sich  mir  im 
Verlaufe  meiner  Untersuchungen  als  ausgezeichnetes  Nährsubstrat  für 
Tuberkelbacillen,  welche  unmittelbar  aus  dem  menschlichen  Organismus 
auf  den  schräg  erstarrten  Nährboden  übertragen,  allmählich  sehr  üppige 
Wucherungen  entwickelten,  vorausgesetzt,  dass  sie  sich  als  Reinkultur  im 
ausgesäten  Materiale  befanden. 

Seit  längerer  Zeit  wende  ich  das  schwach  alkalisch  reagierende 
Agar  und  die  Kystomflüssigkeit  gleichfalls  in  dem  Verhältnisse  von  2 : 1 
gemischt  als  Ersatz  für  das  von  Wertheim 149  empfohlene  Serumagar 
(%  alkalisches  Agar,  1/3  menschliches  Blutserum)  mit  sehr  gutem  Erfolge 
für  die  Reinzüchtung  der  Gonokokken  an.  Die  Brauchbarkeit  meines 
Gonokokkennährbodens  ist  anderweitig  schon  mehrfach  bestätigt  worden; 
Hammer 57  bezeichnet  ihn  neuerdings  als  ein  für  die  Gonokokkenzüchtung 
ausserordentlich  günstiges  Nährsubstrat.  Wo  im  folgenden  von  dieser 
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Mischung  die  Rede  sein  wird,  will  ich  der  Kürze  wegen  den  Namen 
Kystomagar  für  dieselbe  gebrauchen,  ebenso  wie  ich  für  die  Mischung 
des  menschlichen  Blutserums  mit  Agar  den  Ausdruck  Serumagar  ver- 
wende. Kartoffeln,  in  gespanntem  Dampfe  sterilisiert,  kamen  nur  selten 
als  Nährboden  zu  differential-diagnostischen  Zwecken  bei  der  Kultur 
des  Bacterium  coli  commune  in  Anwendung. 

Die  folgende  Mitteilung,  welche  den  Bakteriengehalt  des  gesamten 
gesunden  und  kranken  Genitalkanales  bei  dem  nicht  schwangeren  Weibe 
berücksichtigen  wird,  zerfällt  in  zwei  grössere,  natürliche  Abschnitte, 
von  denen  der  erste  die  bakteriellen  Yerhältnisse  der  gesunden  und 
kranken  Vulva  und  Vagina  bespricht,  während  der  zweite  Teil  dieselben 
Verhältnisse  bei  den  übrigen  gesunden  und  kranken  Genitalabschnitten 
(Uterus,  Tuben,  Ovarien  und  Peritoneum)  erläutern  wird. 

Vulva  und  Vagina  zeigen  zwar,  wie  ich  gleich  hier  vorweg- 
nehmend bemerken  will,  gewisse  wichtige  Unterschiede  in  ihrem 
Bakteriengehalte,  aber  sie  gehören  anatomisch  und  funktionell  als  Pars 
copulationis  des  weiblichen  Genitalsystems  (Sänger11*)  zusammen  und 
werden  sogar  ihrer  gleichartigen  Epitheldecke  wegen  auch  von  einzelnen 
Autoren  gemeinschaftlich  als  die  äusseren  Genitalien  bezeichnet.  Von 
den  Brüsten  ist  dann  abgesehen. 

Vulva  und  Vagina  sind  von  den  inneren  Genitalien  anatomisch 
durch  die  plötzliche  Lichtungsveränderung  des  Genitalschlauches  und 
auch  durch  den  Epithelwechsel  am  äusseren  Muttermund  scharf  abge- 
grenzt. Aber  auch  in  funktioneller  Beziehung  bildet  der  äussere  Mutter- 
mund wohl  die  allerwichtigste  Grenze  im  weiblichen  Genitalkanal,  dessen 
Pars  copulationis  mit  der  Aussenwelt  in  häufigen  Kontakt  tritt,  während 
die  höher  gelegenen  Teile,  die  Pars  gestationis  (Uterus,  Tuben)  und  die 
Pars  generationis  (Peritoneum,  Ovarien)  (Sänger11*),  durch  den  engen 
äusseren  Muttermund  gegen  die  Aussenwelt  fast  völlig  abgeschlossen 
sind.  Dass  diese  anatomische  und  funktionelle  Trennung  auch  von  Ein- 
fluss auf  die  Bakterienverhältnisse  der  einzelnen  Genitalabschnitte  sein 
konnte,  war  von  vornherein  zu  vermuten.  Und  dieser  Einfluss  ist  auch,  wie 
ich  wieder  vorwegnehmend  mitteilen  will,  thatsächlich  vorhanden  und 
äussert  sich  darin,  dass  Vulva  und  Vagina  auch  unter  normalen  Ver- 
hältnissen stets  bakterienhaltig  sind,  während  die  übrigen  Genital- 
abschnitte unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  stets  frei  von  Keimen  sind. 
Schliesslich  ist  noch  durch  die  verschiedene  chemische  Reaktion  der 
einzelnen  Genitalsekrete  gerade  der  äussere  Muttermund  als  eine  Haupt- 
grenze im  Genitalkanale  gekennzeichnet,  indem  er  voneinander  scheidet 
die  bakterienhaltige  Genitalzone,  die  gewöhnlich  saure  Sekretreaktion 
zeigt,  von  der  bakterienfreien  Genitalzone  mit  alkalischer  Sekretreaktion. 


I.  Teil. 


Die  Bakterien  der  gesunden  und  kranken 
Vulva  und  Vagina  bei  dem  nichtschwangeren 
und  nichtpuerperalen  Weibe. 

A.  Die  Bakterien  der  gesunden  und  kranken  Vulva,  Urethra  und 

Glandula  Bartholini. 

Die  Spaltpilze,  welche  bei  gesunden  Frauen  an  der  Vulva  ver- 
kommen, erregen  unser  Interesse  nicht  so  sehr,  wie  die  in  den  oberen 
Genitalwegen  befindlichen,  da  die  Mikroflora  aus  leicht  zu  verstehenden 
Ursachen  an  der  Vulva  eine  sehr  mannigfaltige  und  wechselnde,  völlig 
vom  Zufall  abhängige  ist.  Die  grossen  und  kleinen  Schamlippen  sind 
naturgemäss  durch  die  Nachbarschaft  der  Scheide  und  des  Mastdarmes 
bezüglich  der  vorkommenden  Spaltpilze  stets  in  einer  gewissen  Weise 
von  dem  Bakteriengehalte  dieser  Räume  abhängig.  Doch  ist  infolge  der 
Lage  dieser  Teile  an  der  Körperoberfläche  auch  der  beständige  Kontakt 
mit  der  Aussenwelt  von  Bedeutung  für  die  Arten  der  anzutreffenden 
Keime.  Schon  weniger  von  dem  Rectum  und  der  Aussenwelt  beein- 
flusst zeigt  sich  das  Vestibulum,  dessen  Sekret  vorwiegend  aus  der 
Scheide  stammt  und  in  bakterieller  Hinsicht  um  so  mehr  dem  Vaginal- 
sekrete ähnelt,  je  weniger  die  Vulva  klafft. 

Bei  der  Beschickung  von  alkalischem  Agar  in  Plattenform  mit 
Vestibulumsekret,  welches  bei  gespreizten  Schamlippen  mit  der  geglühten 
Platinöse  von  der  äusseren  Fläche  der  Hymenaireste  nichtschwangerer 
Frauen  entnommen  wurde,  habe  ich  nur  in  vereinzelten  Fällen  infektiöse 
Bakterien  auf  den  Platten  auskeimen  gesehen.  Bei  70  derartigen  Unter- 
suchungen (siehe  Tabelle  A.)  fand  ich  dreimal  den  Streptokokkus 
pyogenes,  zweimal  den  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und  zweimal 
ein  Bacterium,  welches  alle  Eigenschaften  des  Bacterium  coli  commune 
zeigte,  auf  den  Platten.  Die  übrigen  Spaltpilze,  welche  auf  den  Agar- 
platten Kolonieen  entwickelten,  waren  Saprophyten  verschiedener  Art,  die 
wenig  Interesse  bieten.  Besonders  häufig  wurde  ein  ziemlich  grosser 
Doppelkokkus  gefunden,  welcher  bei  Bruttemperatur  rasch  wächst,  grosse 
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runde,  ziemlich  scharfrandige,  weiss  glänzende  Kolonieen  auf  der  Agar- 
platte entwickelt  und  die  Gelatine  langsam  verflüssigt,  auch  auf  stärker 
gesäuertem  Nährboden  ein  noch  ausgiebiges  Wachstum  zeigt,  der  jedoch 
nicht  mit  dem  Staphylokokkus  pyogenes  albus  identisch  ist.  Es  scheint 
dieser  Keim  derselbe  zu  sein,  den  Bummlb  als  milchweissen  Diplokokkus 
beschrieben  hat,  und  der  für  einige  andere  Untersucher  zur  Annahme, 
in  der  Scheide  sei  der  weisse  pyogene  Traubenkokkus  sehr  häufig  zu 
finden,  Anlass  gegeben  zu  haben  scheint. 

Durch  diese  Kultur  versuche  wurde  vor  allen  Dingen  in  jedem 
Falle  offenbar,  dass  ein  grosses  Missverhältnis  zwischen  der  Anzahl  der 
im  mikroskopischen  Bilde  sichtbaren  und  der  auf  der  Platte  zur  Ent- 
wickelung gelangten  Keime  gegeben  war.  Es  fanden  vermutlich  zahl- 
reiche Bakterien  auf  der  Agarplatte  nicht  die  ihnen  zusagenden  Wachstums- 
bedingungen, es  zeigten  sich  demnach  Bakterien  Verhältnisse,  wie  sie  in  ähn- 
licher Weise  auch  der  Speichel  und  der  Kot  darbieten,  aus  welchen  gleichfalls 
häufiger  auf  alkalischem  Agar  in  Plattenform  nur  ein  geringer  Bruchteil  der 
in  ihnen  vorhandenen  Bakterien  zu  wachsen  pflegt.  Bei  vier  Kulturversuchen 
mit  Vestibulumsekret  blieben  die  Agarplatten  sogar  völlig  steril.  Dieser 
eigentümliche  Befund  ist,  wie  ich  durch  früher  schon  mitgeteilte  Über- 
tragungsversuche darlegen  konnte,  bedingt  durch  eine  feindliche  Wirkung 
des  Scheidensekretes  auf  alle  Bakterien,  welche  als  Aerobien  auf  alka- 
lischem Agar  wachsen  können.  Diese  Wirkung  des  Scheiden  sekretes 
erstreckt  sich  gewöhnlich  bis  zum  Vestibulum  herab,  das  heisst,  sie  über- 
schreitet noch  den  Hymen,  da  in  die  Scheide  eingetragene  pyogene 
Infektionserreger  auch  an  dieser  Stelle  durch  das  aus  der  Scheide  hervor- 
tretende Sekret  noch  erreicht  und  vernichtet  werden. 

Selbstverständlich  will  ich  nicht  leugnen,  dass  viel  häufiger,  als 
mir  der  Nachweis  infektiöser  Bakterien  an  der  gesunden  Vulva  gelungen 
ist,  dieselben  dort  Vorkommen  können,  da  man  ja  mit  zufällig  herbei- 
getragenen Spaltpilzen  an  diesen  Teilen  immer  zu  rechnen  hat,  und  ge- 
rade die  pyogenen  Staphylokokken  und  Streptokokken,  deren  Anwesen- 
heit von  grosser  Bedeutung  sein  kann,  doch  wohl  den  Rang  von  ubiqui- 
tären Keimen  beanspruchen  dürfen. 

Die  oben  angeführten  Kulturversuche  wurden  nur  an  Patienten, 
welche  das  Bett  hüteten,  ohne  sexuellen  Verkehr  waren  und  auf  das  Unter- 
lassen jeglichen  Manipulierens  an  den  Genitalien  besonders  hingewiesen 
waren,  vorgenommen.  Dadurch  war  eine  gewisse  Konstanz  der  Spalt- 
pilze an  den  äusseren  Teilen  gewährleistet,  die  fast  nur  unter  dem  in 
einer  bestimmten  Richtung  wirkenden  Einflüsse  des  Scheidensekretes 
standen.  Der  seltene  Befund  der  infektiösen  Keime  im  Vestibulum- 
sekret ist  auf  diese  Weise  zu  erklären. 

Die  überwiegende  Anzahl  der  Vestibulumbakterien  ist  auaerober 
Natur,  was  sich  leicht  dadurch  erweisen  lässt,  dass  man  das  Sekret  in 
hochgeschichtetes  Traubenzuckeragar  einträgt.  In  diesem  Nährboden 
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entwickeln  sich  viel  zahlreichere  Kolonieen  als  auf  den  Agarplatten  zu- 
meist unter  lebhafter  Gasproduktion.  Die  Keime  entstammen  vorwiegend 
der  Scheide,  welche  naturgemäss  die  in  ihr  vegetierenden  Mikroorganis- 
men auch  einstmals  aus  der  Aussenwelt  bezogen  hat,  gewöhnlich  aber 
nur  Bakterien  von  einer  ganz  bestimmten  Biologie  in  sich  duldet,  die 
dann  auch  im  Vestibulumsekret  vorherrschen.  Über  diese  Mikrobien 
werde  ich  noch  bei  der  Besprechung  der  Bakterien  Verhältnisse  des 
Scheidenrohres  zu  berichten  haben. 

Auch  über  den  Bakteriengehalt  der  erkrankten  Vulva  ist  nur 
wenig  besonderes  auszusagen.  Bei  tuberkulösen  Prozessen,  die  sehr  selten 
sind,  hat  man  Tuberkelbacillen  in  der  Geschwürsabsonderung  und  im 
Gewebe  nachgewiesen.  Ich  habe  selbst  nur  einen  derartigen  Fall  ge- 
sehen. Einige  hierher  gehörige  Fälle,  bei  welchen  die  tuberkulöse  Natur 
der  Affektion  sicher  bewiesen  ist,  sind  von  Deschamps29 , Chiari 26 
Zweigbaum 163  und  Demme 28  bekannt  gegeben.  Der  letztere  hat  tuber- 
kulöse Erkrankungen  der  Yulva  bei  Kindern  beobachtet.  Bei  den 
Fällen  von  Deschamps  und  Chiari  scheint  es  sich  um  primäre  Er- 
krankungen der  Yulva  gehandelt  zu  haben,  während  bei  dem  Falle  von 
Zweigbaum  anscheinend  die  inneren  Genitalien  den  primären  Herd  ent- 
hielten, der  erst  zur  sekundären  Infektion  der  Yulva  Veranlassung  gab. 
Jedenfalls  muss  man,  was  auch  von  Cornil27  hervorgehoben  wird,  einen 
Tuberkelbacillenbefund  in  einer  Geschwürsabsonderung  an  der  Yulva, 
der  lediglich  mit  Hilfe  des  Mikroskopes  erhoben  ist,  durch  die  Gewebs- 
untersuchung oder  den  Tierversuch  stützen,  da  die  an  der  Yulva  vor- 
kommenden Smegmabacillen  bekanntlich  eine  sehr  ähnliche  Tinktions- 
reaktion  zeigen,  wie  der  Bacillus  tuberculosis. 

Auch  der  Lustgartensche  Syphilisbacillus,  dessen  allgemeine  An- 
erkennung übrigens  noch  nicht  erfolgt  ist,  und  der  gleichfalls  von  dem 
Tuberkelbacillus  mikroskopisch  schwer  zu  unterscheiden  ist,  kommt  an 
der  Vulva  in  Betracht. 

Von  Mikroorganismen,  welche  eine  ätiologische  Beziehung  zur 
chronischen  Vulvitis  erkennen  lassen,  sind  ausser  den  Gonokokken 
auf  die  ich  unten  noch  zu  sprechen  komme,  nach  v.  Winckel 157  Lepto- 
thrix  und  eine  Oidiumart,  die  er  oft  bei  der  Vulvitis  diabetica  fand,  zu 
nennen.  Ich  habe  bisher  nur  einen  Fall  von  ausgesprochener  Vulvitis 
diabetica  gesehen,  nach  den  letztgenannten  Pilzen  aber  vergeblich  ge- 
sucht. Über  die  Ätiologie  des  hier  zu  erwähnenden  Ekzema  vulvae,  und 
Prurigo  vulvae  ist  nichts  bekannt;  doch  ist  Fritsch 48  geneigt  auch  für 
diese  Affektionen  eine  bakterielle  Ursache  anzunehmen. 

Die  akute  Vulvitis  kann  bedingt  sein  durch  eine  Infektion  des 
Gewebes  mit  Wundinfektionserregern  und  kann  unter  dem  Bilde  des 
Erysipels,  der  Furunculosis  oder  der  Phlegmone  verlaufen.  Die  Furuncu- 
losis  der  Yulva  soll  nach  v.  Winckel 157  besonders  oft  bei  an  Diabetes 
erkrankten  Frauen  zu  beobachten  sein.  Am  häufigsten  ist  die  akute 
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Vulvitis  eine  Begleiterscheinung  der  akuten  Genital gonorrhoe  der 
Kinder.  Bei  12  Kindern  im  Alter  von  2 bis  9 Jahren,  welche  eine 
frische  Entzündung  der  Vulva  darboten,  konnte  ich  die  Anwesenheit  des 
Gonokokkus  Neisser  im  eitrigen  Entzündungsprodukte  der  Genitalien 
nachweisen.  Doch  stammt  diese  Absonderung  wahrscheinlich  zum 
grössten  Teile  aus  der  Vagina;  und  wenn  man  auch  immer  von  einer 
Vulvovaginitis  gonorrhoica  kleiner  Mädchen  spricht,  so  ist  vorläufig  der 
Beweis  dafür,  dass  die  Gonokokken  selbst  unmittelbar  den  Entzündungs- 
prozess der  Vulva  bedingen,  durch  den  Nachweis  der  Infektionserreger 
im  Gewebe  noch  zu  erbringen.  In  der  gynäkologischen  Poliklinik  zu 
Leipzig  sind  Studien  über  diese  Affektion  leider  unmöglich,  da  das  ge- 
eignete Material  offenbar  vom  Kinderkrankenhause  völlig  absorbiert 
wird.  Bei  der  oben  erwähnten  geringen  Anzahl  von  Fällen,  welche  ich 
in  der  Martinschen  Klinik  in  Berlin  gesehen  und  verfolgt  habe,  war  es 
mir  von  Interesse  zu  beobachten,  dass  das  eiterige  Entzündungsprodukt, 
welches  direkt  der  Vulva  entnommen  wurde,  ausser  den  spezifischen 
gonorrhoischen  Mikroorganismen  andere  Bakterien  nicht  zu  enthalten 
schien,  eine  Beobachtung,  auf  welche  auch  Prochownik108  ausdrücklich 
in  einer  Diskussionsbemerkung  zu  dem  Vortrage  von  Pott 107 : „Zur 
Ätiologie  der  Vulvovaginitis  des  Kindesalters:‘  hinweist. 

Dieser  mikroskopische  Befund,  der  allerdings  durch  Nährboden- 
versuche nicht  kontroliert  wurde,  illustriert  eine  gewisse  Abneigung  des 
Gonokokkus  Neisser  gegen  eine  Symbiose  mit  anderen  Keimen;  diese 
Eigentümlichkeit  des  Gonokokkus  ist  mir  bei  allen  meinen  Untersuchungen 
über  Gonorrhoe  begegnet;  sie  zeigt  sich  am  ausgesprochensten  bei  akuten 
Prozessen,  aber  auch  meist  noch  deutlich  bei  chronischen  gonorrhoischen 
Entzündungen.  Abgeschlossener  stagnierender  gonorrhoischer  Eiter,  dem 
von  aussen  her  nicht  beständig  andere  Keime  zugeführt  werden,  wie 
der  Inhalt  von  gonorrhoischen  Pyosalpinxsäcken , enthält  deshalb  den 
Tripperkeim,  wenn  er  überhaupt  noch  nachweisbar  ist,  stets  in  Rein- 
kultur. Illustriert  wird  die  Empfindlichkeit  des  Gonokokkus,  die  er 
zeigt,  wenn  er  sich  mit  anderen  Keimen,  zum  Beispiel  mit  pyogenen 
Infektionserregern  oder  deren  Produkten  auf  einen  Nährboden  zu  gleicher 
Zeit  gestellt  sieht,  durch  eine  Beobachtung  von  Alexander  Schmidt118, 
der  eine  akute  Genitalgonorrhoe  bei  einem  dreijährigen  Mädchen,  die 
sonst  jeder  Therapie  trotzt,  ganz  plötzlich  ausheilen  sah,  als  am  Ober- 
schenkel des  Kindes  ein  Erysipel  auftrat.  Schmidt  vermutet  nach  dieser 
Beobachtung,  dass  das  Erysipel  sich  mit  der  Gonorrhcfe  nicht  vertrage. 
Eine  ähnliche  Beobachtung  hat  übrigens  auch  Krönig  bei  einer  Wöch- 
nerin angestellt,  bei  welcher  anscheinend  eine  Uterusgonorrhoe  durch 
eine  puerperale  Streptokokkenendometritis  zur  Heilung  gebracht  wurde. 
Auf  die  Bedeutung  dieser  Eigentümlichkeit  und  ihre  Beziehung  zur  so- 
genannten gonorrhoischen  Mischinfection  komme  ich  später  noch  ein- 
mal zurück. 
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Das  reine  Vorkommen  der  Gonokokken  im  Volvo vaginitiseiter  der 
Kinder  scheint  mir  ferner  besonders  dafür  zu  sprechen,  dass  die  kind- 
liche Vaginalschleimhaut  spezifisch  gonorrhoisch  erkranken  kann.  Die 
Gonokokken  haben  in  solchen  Fällen  alle  gewöhnlichen  Vaginalbakterien 
aus  dem  Felde  geschlagen,  da  sie  einen  Rückhalt  im  Gewebe  gefunden 
haben,  während  die  Scheidenkeime  nur  saprophy tische  Sekretbewohner 
waren. 

Anders  liegen  die  Dinge  bei  der  Genitalblennorrhoe  der  Er- 
wachsenen. Auch  bei  diesen  kann  man  die  Tripperkeime  an  der 
Vulva  und  in  der  Vagina  ohne  Schwierigkeit  nachweisen.  Doch  finden 
sie  sich  gemeinschaftlich  mit  den  vulgären  Scheidenkeimen  in  den 
Sekretmassen,  eine  Thatsache,  die  darin  ihre  plausibelste  Erklärung 
findet,  dass  nicht  die  Vaginalschleimhaut  selbst  der  Sitz  der  Erkrankung 
ist,  sondern  dass  das  gonorrhoische  Uterussekret  nur  dem  Vaginalsekret 
beigemischt  wird,  ohne  dass  die  Gonokokken  die  gewöhnlichen  Scheiden- 
keime vertreiben. 

Auch  bei  Erwachsenen  habe  ich  die  akute  Vulvitis  als  Begleit- 
erscheinung der  Genitalblennorrhoe  oft  gesehen,  allerdings  nur  dann, 
wenn  unsaubere  Frauen  eine  frische  Urethral-  oder  Uterusgonorrhoe 
acquiriert  hatten  und  es  unterlassen  die  äusseren  Teile  durch  Waschungen 
und  Bäder  zu  reinigen.  Wenn  diese  Teile  sauber  und  namentlich 
trocken  gehalten  werden,  hat  man  bei  Fällen  von  sogenannter  Vulvitis 
gonorrhoica  stets  einen  raschen  sehr  wohlthuenden  therapeutischen  Er- 
folg, ohne  dass  an  der  gleichzeitig  bestehenden  Genitalblennorrhoe  irgend 
etwas  geändert  ist.  Auch  dies  deutet  darauf  hin,  dass  der  Gonokokkus, 
der  zwar  an  den  äusseren  Teilen  nachweisbar  ist,  dennoch  nicht  der 
eigentliche  Erreger  der  Vulvitis  ist,  sondern  dass  er  nur  mittelbar  an 
der  Affektion  Schuld  trägt,  weil  die  durch  ihn  bedingten  starken  krank- 
haften Genitalabsonderungen  die  Oberfläche  der  Vulva  beständig  netzen, 
macerieren  und  in  einen  entzündlichen  Zustand  versetzen. 

Ob  derselbe  Vorgang  die  Vulvitis  der  kleinen  Mädchen  bedingt, 
oder  ob  die  letztere  eine  spezifisch  gonorrhoische  Erkrankung  des  jugend- 
lichen Vulvagewebes  darstellt,  ist,  wie  oben  schon  gesagt  ist,  noch  fraglich; 
doch  deutet  der  gerade  an  der  Vulva  leicht  zu  erzielende  Erfolg  bei 
der  Vulvitis  des  Kindes  mehr  auf  die  Richtigkeit  des  ersteren,  während 
der  gleichzeitige  Misserfolg  bei  der  Behandlung  der  Entzündung  der 
kindlichen  Vagina  an  eine  echte  gonorrhoische  Gewebserkrankung  in 
diesem  Genitalabschnitt  denken  lässt. 

Ein  gewisses  forensisches  Interesse  beansprucht  die  Frage 
nach  der  Art  der  Infektion  der  kindlichen  Genitalien  mit  Gonorrhoe. 
Die  Meinung  fast  aller  Untersucher,  die  dieses  Gebiet  bearbeitet  haben, 
geht  jetzt  dahin,  dass  die  Ansteckung  durch  die  unmittelbare  Berührung 
der  Genitalien  mit  tri pper kranken  Teilen  nur  selten  stattfindet.  Ich 
glaube,  dass  auch  meine  wenigen  Beobachtungen  für  die  Richtigkeit 
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dieser  Ansicht  sprechen.  Nur  in  einem  Falle  lag  bei  einem  9jährigen 
Mädchen  Verdacht  auf  Stuprum  vor,  der  jedoch  nie  zur  Gewissheit  er- 
hoben werden  konnte.  Bei  4 weiteren  Fällen  schien  die  Infektion 
mittelbar  durch  die  Mutter  der  Kinder,  welche  eine  frische  specifische 
blennorrhoische  Urethralentzündung  zeigten,  veranlasst  zu  sein.  Die 
Frauen  hielten  es  selbst  für  möglich,  dass  sie  mit  den  Kindern  in  dem- 
selben Bette  schlafend  die  mittelbare  Übertragung  des  Giftes  bewerk- 
stelligt hatten. 

Die  übrigen  7 Fälle  liessen  sich  in  ihrer  Entstehung  nicht  recht 
durchsichtig  machen.  Die  Mütter  zeigten  keine  Symptome  für  das  Vor- 
handensein einer  akuten  oder  chronischen  Genitalblennorrhoe.  Nach 
Erkrankungen  anderer  Angehöriger  habe  ich  leider  nicht  gefragt. 

Dass  die  Möglichkeit  einer  mittelbaren  Ansteckung  mit  gonor- 
rhoischem Infektionsstoff  überhaupt  vorliegt,  wenn  der  letztere  in  einer 
Zeit  weitergetragen  wird,  in  welcher  das  Virus  an  dem  die  Übertragung 
vermittelnden  Gegenstände  (Finger,  Wäschestück  etc.)  nicht  eingetrocknet 
war,  wird  niemand  bestreiten.  Ob  eingetrocknete  gonorrhoische  Ent- 
zündungsprodukte ihre  infektiösen  Eigenschaften  längere  Zeit  konservieren 
können,  ist  noch  durch  geeignete  Versuche  zu  erweisen.  Die  bisherigen 
Erfahrungen,  welche  mit  dem  Gonokokkus  in  der  Kultur  auf  künst- 
lichem Nährboden  gemacht  sind,  lassen  diese  Möglichkeit  nur  sehr 
gering  erscheinen. 

Eine  Infektion  der  kindlichen  Genitalien  während  der  Geburt, 
welche  ebensogut  wie  die  congenitale  gonorrhoische  Infektion  der  Con- 
junctivae stattfinden  kann,  und  die  als  unmittelbare  Ansteckung  zu  be- 
trachten ist,  kann  für  meine  12  Beobachtungen  sicher  ausgeschlossen 
werden,  da  die  Mütter  bestimmt  angaben,  dass  die  Kinder  ihre  Be- 
schwerden erst  seit  kurzer  Zeit  hatten,  und  das  jüngste  der  zur  Beob- 
achtung gekommenen  Kinder  schon  im  zweiten  Lebensjahre  stand.  Auch 
hatte  keines  der  Mädchen  früher  an  Conjunctivalgonorrhoe  gelitten,  und 
die  vulvo  vaginalen  entzündlichen  Veränderungen  waren  bei  allen 
Patientinnen  ganz  frischen  Datums.  Congenitale  Infektionen  der  kind- 
lichen weiblichen  Geschlechtsorgane  mit  Gonokokken  sind  offenbar  sehr 
selten.  Nur  Ejosteinio  und  Koblanck 76  berichten  über  derartige  Beob- 
achtungen. Der  Grund  für  die  relative  Häufigkeit  der  congenitalen 
Augengonorrhoe  und  die  Seltenheit  der  angeborenen  Genitalblennorrhoe 
liegt  wohl  in  der  ausserordentlich  verschiedenen  Länge  der  Dauer  des 
Durchtrittes  des  kindlichen  Kopfes  und  Beckenendes  durch  die  inficierten 
mütterlichen  Genitalien. 

Als  Erkrankungen,  die  vermutlich  bakteriellen  Ursprunges  sind, 
die  ich  selbst  zwar  nie  gesehen  habe,  die  aber  in  den  Lehrbüchern  er- 
wähnt werden,  habe  ich  noch  anzuführen  den  Croup  und  die  Diph- 
therie der  Vulva.  Die  letztere  ist  nach  v.  Wiricikel1*1 } Zweifel 164  und 
Fritsch 48  als  Teilerscheinung  bei  Epidemieen  von  Rachendiphtherie  ge- 
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sehen  worden.  Über  besondere  Bakterienbefunde  bei  diesen  Anomalieen 
ist  nichts  bekannt  gegeben.  Auch  der  sogenannte  Pruritus  vulvae, 
eigentlich  nur  ein  Symptom  verschiedenartiger  Affektionen  der  Vulva, 
und  die  Kraurosis  vulvae  werden  von  vielen  Autoren  zum  Beispiel 
von  Zweifel 167  als  mikroparasitäre  entzündliche  Hautkrankheiten  auf- 
gefasst; doch  sind  auch  bei  diesen  Affektionen  charakteristische  Bak- 
terienbefunde bis  jetzt  nicht  bekannt.  Von  einer  sehr  seltenen  Er- 
krankung der  Vulva  kleiner  Mädchen,  der  Noma,  habe  ich  zufällig  in 
der  Kinderklinik  in  München  mehrere  Fälle  gesehen,  die  gelegentlich 
einer  ausgebreiteten  Masernepidemie  vorkamen.  H.  Banke109  hat  diese 
Fälle  bakteriologisch  untersucht  und  in  der  den  nomatösen  Brand  um- 
gebenden infiltrierten  und  bereits  der  Nekrose  verfallenen  Gewebszone 
massenhafte  Kokken,  welche  fast  den  Eindruck  einer  Reinkultur  machten, 
gefunden.  Er  hält  es  zwar  für  möglich,  dass  diese  Mikrobien  bei  der 
Noma  eine  ätiologische  Rolle  spielen.  Doch  fügt  er  hinzu,  dass  die 
spezifische  Natur  der  bei  Noma  von  ihm  und  auch  von  Klebs 73  be- 
obachteten Kokken  nicht  erwiesen  sei. 

In  das  Vestibulum  münden  ein  die  Urethra  und  die  Ausführungs- 
gänge der  Bartholinisch.QTL  Drüsen.  Da  der  Bakteriengehalt  dieser 
beiden  Organe  ihrer  Lage  zufolge  in  einem  gewissen  Abhängigkeits- 
verhältnis zu  den  Keimen  des  Vestibulumsekretes  stehen,  andererseits 
aber  auch  die  Mikroflora  des  Vestibulum  durch  die  Beimischung  einer  keim- 
haltigen Absonderung  der  Urethra  und  der  Vulvovaginaldrüsen  beein- 
flusst werden  kann,  ferner  gewisse  unter  bakteriellem  Einfluss  ent- 
standene Veränderungen  dieser  Organe  für  die  Diagnose  der  Erkrankung 
der  inneren  Genitalien  bedeutungsvoll  sind,  möchte  ich  wenigstens  kurz 
auch  einiges  über  die  hier  zu  beobachtenden  Keim  Verhältnisse  aussagen. 

Über  den  Bakteriengehalt  der  normalen  Urethra  des  Menschen 
liegen  bisher  nur  wenige  Arbeiten  vor.  Die  jüngste  derselben  von 
Gaivronsky 50  hat  als  Resultat  ergeben,  dass  in  ca.  24 °/0  der  von  ihm 
untersuchten  Fälle  die  normale  Harnröhre  des  Weibes  Bakterien  ent- 
hält, und  zwar  vorwiegend  Keime  infektiöser  Art,  wie  den  Staphylo- 
kokkus pyogenes  aureus,  den  Streptokokkus  pyogenes  und  das  Bacterium 
coli  commune.  Ältere  Arbeiten,  besonders  die  von  Lustgarten  und 
Mannaberg91  und  die  von  Rovsing111,  hatten  gezeigt,  dass  die  gesunde 
Urethra  des  Mannes  sogar  in  der  Regel  Mikrobien  und  zwar  vielfach 
infektiöse,  wie  die  pyogenen  Staphylokokken  und  Streptokokken,  enthalte. 
Petit  und  Wassermann105  haben  zwar  keine  infektiösen  Keime  in  der 
Urethra,  wohl  aber  häufig  solche,  welche  den  Harnstoff  zersetzen,  ge- 
funden. 

Die  bakteriellen  Verhältnisse  der  Urethra  des  Weibes  sind  ver- 
mutlich ähnliche  wie  bei  dem  Manne  und  selbstverständlich  von  grosser 
Bedeutung  nicht  nur  für  die  oberen  Harnwege,  Blase,  Ureteren  und 
Nieren,  sondern  auch  für  die  Asepsis  bei  der  Geburt  und  bei  gynä- 
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kologischen  Operationen.  Ganz  besonders  beunruhigend  wirkt  die  An- 
gabe obiger  Autoren,  dass  das  Bacterium  coli  commune,  dessen  grosse 
Rolle,  die  es  bei  Erkrankungen  der  Blase,  der  Harnleiter  und  des 
Nierenbeckens  spielt,  immer  mehr  und  mehr  bekannt  wird,  in  der  völlig 
gesunden  Harnröhre  zu  finden  sei.  Ebenso  ist  für  den  Bauchchirurgen, 
der  häufig  genug  in  die  Zwangslage  kommt,  intra  operationem  zur 
Orientierung  einen  Katheter  in  die  Blase  einlegen  zu  müssen,  die 
Wissenschaft  äusserst  peinlich,  dass  in  der  normalen  Harnröhre  gerade 
die  Bakterienspezies  sich  finden,  die  wir  als  die  Erreger  der  akuten 
tötlich  verlaufenden  Peritonitis  kennen. 

Stellen  wir  nun  die  klinischen  Erfahrungen,  welche  wir  erstens 
bei  dem  Katheterismus  der  Blase  sammeln  können,  den  obigen  Bak- 
terienbefunden gegenüber,  so  zeigt  sich  ein  gewisses  Missverhältnis 
zwischen  beiden,  da  der  durch  die  normale  Harnröhre  hindurch  mit 
möglichst  guter  Asepsis  ausgeführte  Katheterismus  der  Blase  eine  folgen- 
schwere Verschleppung  von  Cystitisbakterien  in  die  Blase,  eine  „Selbst- 
infektion“ der  Blase  nicht  so  häufig  nach  sich  zieht,  als  die  von  Oaw- 
ronsky 50,  Rovsing 111  u.  a.  angegebenen  Prozentzahlen  es  erwarten 
lassen. 

Man  muss  sich  zwar  immer  den  Gedanken  gegenwärtig  halten,  dass 
nicht  jeder  unreine  Katheterismus  eine  Cystitis  im  Gefolge  haben  muss, 
da  die  gesunde  Blase  gewöhnlich  der  eingeführten  Bakterien  Herr 
wird.  Aber  eine  Beobachtung  war  mir  immer  auffallend,  dass  nämlich 
fast  regelmässig  dann  eine  akute  Cystitis  selbst  bei  möglichster  Vorsicht 
entsteht,  wenn  man  bei  jauchigen  Prozessen,  die  sich  am  Uterus  oder 
in  der  Scheide  abspielen,  zum  Katheterismus  gezwungen  wird,  zum  Bei- 
spiel bei  Zerfall  von  Carcinommassen  oder  nach  Total exstirpationen 
des  Uterus,  nach  welchen  die  nekrotischen  Stümpfe  eine  längere  faulige 
Sekretausscheidung  aus  der  Vagina  veranlassen.  In  solchen  Fällen  ist 
das  gewöhnliche  Scheidensekret  erheblich  verändert,  es  hat  einen  Teil 
der  gegen  die  infektiösen  Keime,  z.  B.  die  pyogenen  Kokken  und 
gegen  das  Bacterium  coli  gerichteten  feindlichen  Kraft,  über  die 
ich  noch  später  zu  berichten  habe,  und  welche  sich  in  gewissem  Maasse 
bis  zu  dem  Vestibulum  herab  erstreckt,  verloren,  es  enthält  selbst  zahl- 
reiche Harngährung  erregende  Mikrobien,  die  im  Sekrete  suspendiert, 
das  Vestibulum  erfüllen,  und  die  Folge  ist,  dass  man  selbst  bei  der 
grössten  Vorsicht  leider  häufig  dem  Katheterismus  eine  Cystitis  mit  oder 
ohne  ammoniakalische  Harngährung  folgen  sieht,  weil  man  vom  Vestibulum 
aus,  aber  nicht  von  der  Harnröhre  aus,  den  Urin  und  die  Blase  inficiert 
hat.  Dagegen  kann  man  die  normale  Harnröhre  einer  Frau,  bei  welcher 
das  Scheidensekret  seine  gewöhnlichen  bakteriellen  Einwohner  birgt, 
ungestraft  mit  einem  sterilen  Katheter  passieren,  auch  wenn  die  Harn- 
röhrenmündung vorher  nicht  gereinigt  wurde. 

Zweitens  sprechen  auch  die  Resultate  der  Bauchchirurgie  und  die 
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Wochenbettsverhältnisse  wenig  dafür,  dass  die  normale  Urethra  häufig 
der  Schlupfwinkel  von  Bakterien  ist,  welche  das  Peritoneum  und 
die  puerperale  Uterushöhle  bedrohen.  Sollte  sich  der  Befund  der  pyo- 
genen Kokken  und  des  Bacterium  coli  commune  in  der  gesunden  Harn- 
röhre der  Frau  auch  in  Zukunft  bestätigen,  so  würde  die  sogenannte 
Spontaninfektion  intra  partum  im  Sinne  Kaltenbachs 69  ohne  weiteres 
zugegeben  werden  müssen,  da  durch  die  spontane  Entleerung  des  Urins 
durch  die  Harnröhre  die  genannten  Infektionserreger  am  Scheiden- 
eingang beständig  abgelagert  werden,  von  dem  aus  sie  auch  mit  asep- 
tischem Finger  bei  dem  Touchement  in  die  Uterushöhle  hinaufgeschleppt 
•werden  können. 

Ich  glaube,  dass  die  Ursache  für  das  Missverhältnis  zwischen 
bakteriologischem  Befund  und  klinischer  Erfahrung  — ich  spreche  hier 
deshalb  von  einem  Missverhältnis,  weil  man  gerade  auch  das  Bacterium 
coli  commune  und  die  pyogenen  Staphylokokken  als  einzige  Mikroorga- 
nismen im  Blasenurine  bei  Cystitis  mit  oder  ohne  ammoniakalische  Harn- 
zersetzung häufig  nachgewiesen  hat  ( Albarran  und  Halle1,  Krogius 86, 
Schmidt  und  AschoffxlQ , Engel 39;  Schnitzler 122  und  Wreden1^'2)  — zum 
Teil  wenigstens  in  der  Art  der  Entnahme  des  auszusäenden  Materials 
zu  suchen  ist. 

Diese  Ansicht  gründet  sich  auf  allerdings  nur  wenige  eigene  Unter- 
suchungen, die  ich  über  den  Bakteriengehalt  der  normalen  weiblichen 
Urethra  angestellt  habe;  ich  halte  es  nach  diesen  Untersuchungen  für 
ein  Ding  der  Unmöglichkeit,  selbst  mit  Urethralspiegeln  in  jedem  Falle 
aus  der  Urethra  des  Weibes  Inhalt  zu  entnehmen,  der  in  bakteriologischem 
Sinne  frei  von  Vestibulumbeimischungen  wäre.  Wenn  auch  öfter  die 
beschickten  gewöhnlichen  Agarplatten  steril  bleiben,  und  auch  im 
mikroskopischen  Bilde  Mikroorganismen  nicht  zu  sehen  sind,  so  erhält 
man  in  hochgeschichtetem  Traubenzuckeragar  doch  fast  stets  Wachstum 
von  anaeroben  Bakterien.  Bei  der  Urethra  des  Mannes  liegen  die  Ver- 
hältnisse vermutlich  ähnlich. 

Gawronsky 00  macht  schon  darauf  aufmerksam,  dass  die  früheren 
Untersucher  bei  der  Materialentnahme  nicht  mit  der  nötigen  Vorsicht  zu 
Werke  gingen. 

Er  selbst  drückte  durch  eine  etwas  verbesserte  Art  der  Entnahme 
die  Zahl  der  positiven  Bakterienbefunde  in  der  weiblichen  Urethra  schon 
wesentlich  herab,  so  dass  er  in  76  °/0  aller  untersuchten  Fälle  die  Urethra 
ganz  frei  von  Keimen  fand.  Aber  auch  seine  Art  der  Sekretentnahme 
ist  vom  bakteriologischen  Standpunkte  aus  anfechtbar.  Ich  habe  neuer- 
dings mit  dem  Versuche  begonnen,  eine  vielleicht  ganz  einwandfreie 
Methode  der  Materialentnahme  aus  der  Urethra  zu  üben,  die  allerdings 
nur  an  der  Leiche  ausführbar  ist.  Unmittelbar  post  mortem  eröffne  ich 
die  Blase  und  von  dieser  aus  auch  die  Harnröhre  mit  dem  Thermo- 
kauter und  entnehme  das  Sekret  mit  Vermeidung  der  Urethralmündung. 

Menye,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales.  2 
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Zugleich  wird  eine  Kontroluntersuchuug  des  Urines  angestellt.  Welche 
Resultate  diese  Methode  bringen  wird,  ob  sie  bestätigt,  dass  die  nor- 
male Harnröhre  der  Frau  in  der  Regel  zahlreiche  Keime,  insonderheit 
solche  infektiöser  Art  in  sich  trägt  oder  nicht,  kann  ich  noch  nicht  an- 
geben. 

Von  vornherein  ist  ja  nicht  zu  leugnen,  dass  diejenigen  Bakterien, 
welche  fakultativ  anaerob  in  einem  schwach  alkalisch  reagierenden 
Nährboden  wachsen  können  und  sich  zuweilen  als  Einwohner  des 
Yestibulumsekretes  nachweisen  lassen,  z.  B.  die  pyogenen  Kokken, 
auch  in  die  Urethra  Vordringen  und  daselbst  saprophytisch  vegetieren 
können.  Aber  ich  habe  infektiöse  Bakterien  nur  selten  im  Yestibulum- 
sekrete  gefunden;  dieselben  sollten  doch  ungefähr  in  gleicher  Häufig- 
keit in  dem  Urethral-  und  in  dem  Vestibulumsekrete  Vorkommen.  Auch 
darf  a priori  die  Möglichkeit  nicht  bestritten  werden,  dass  die  Urethra 
Bakterien  in  sich  duldet,  welche  von  der  Aussenwelt  zugetragen  am 
Vestibulum  durch  das  Yaginalsekret  wieder  vernichtet  werden.  Denn 
eine  Forterstreckung  der  baktericiden  Wirksamkeit  des  Scheiden-  und 
Yestibulumsekretes  bis  in  die  Urethra  hinein  ist  kaum  denkbar. 

Die  nahe  Nachbarschaft  des  Rectums  Hesse  dann  auch  den  häu- 
figeren positiven  Nachweis  des  Bacterium  coli  commune  in  der  normalen 
Urethra  leicht  erklärlich  erscheinen.  Aber  dann  müsste  das  Bacterium 
coli  häufiger  im  Yestibulumsekrete  nachweisbar  sein,  in  welches  es  vom 
Urine  eingespült  würde. 

Deshalb  möchte  ich  zunächst  annehmen,  dass  in  der  Regel  Keime 
in  der  gesunden  weiblichen  Urethra  überhaupt  nicht  dauernd  vegetieren; 
wir  finden  analoge  Yerhältnisse  in  den  gesunden  Ausführungsgängen 
der  Yerdauungsdrüsen  und  haben  überdies  eine  gewisse  Schutzkraft  des 
Scheidensekretes  auch  für  die  Urethra  des  Weibes  aus  klinischen  Beob- 
achtungen ableiten  können.  Oder  aber,  wenn  diese  Annahme  von  der 
Keimfreiheit  der  gesunden  Urethra  nicht  zutrifft,  sind  wir  gezwungen 
zu  glauben,  dass  die  bei  Cystitis  Vorgefundenen  pyogenen  Kokken  und 
das  Bacterium  coli  commune  mit  der  Erzeugung  der  akuten  Cystitis 
überhaupt  nichts  zu  thun  haben  und  vielleicht  nur  deshalb  im  Cystitis- 
harne  so  häufig  nachgewiesen  werden,  weil  sie  in  demselben  nach  dem 
entzündlichen  Reaktionswechsel  einen  ihnen  konvenierenden  Nährboden 
gefunden  haben,  in  den  sie  entweder  von  der  Urethra  oder  von  der 
Niere  aus  vorgedrungen  sind,  nachdem  die  Blasen erkrankung  schon  per- 
fekt war.  Dagegen  spricht  wieder,  dass  man  diese  Mikrobien  als  Rein- 
kultur im  Cystitisharne  anzutreffen  pflegt.  Bevor  nicht  weitere  ganz 
einwandfreie  bakteriologische  Untersuchungen  der  normalen  Urethra 
vorliegen,  wird  man  seine  Ansicht  bezüglich  des  Bakteriengehaltes  der- 
selben am  besten  in  suspenso  lassen. 

Ob  demnach  die  gesunde  Urethra  mit  ihrem  Inhalte  durch  dauernd 
in  demselben  vegetirende  Keime  auf  die  Zusammensetzung  der  gewöhn- 
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liehen  Yestibulumflora  oder  gar  der  ganzen  Genitalflora  des  Weibes  von 
Einfluss  sein,  ob  sie  gelegentlich  sogar  bakterielle  Erkrankungen  der  weib- 
lichen Genitalien  mittelbar  veranlassen  kann,  ist  eine  noch  strittige  Frage, 
die  auch  deshalb  möglichst  bald  entschieden  zu  werden  verdient,  weil 
gerade  die  angeblich  in  der  normalen  Urethra  häufig  gefundenen  in- 
fektiösen Keime  wie  der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und  das 
Bacterium  coli  commune  nicht  nur  sehr  enge  Beziehungen  zu  puerperalen 
Erkrankungen  erkennen  lassen,  sondern  auch  in  erster  Linie  als  die 
Erreger  der  Entzündungen  der  Blase,  der  Harnleiter  und  des  Nieren- 
beckens anzusehen  sind,  und  auch  die  Nierensubstanz  selbst  durch  ihr 
Ascendieren  oft  krank  gemacht  haben. 

Ganz  nebenbei  will  ich  zu  dieser  Frage  bemerken,  dass  ich  selbst 
im  ganzen  in  nur  8 Fällen  den  Harn  bei  akuter  Cystitis  bakteriologisch 
untersucht  habe,  und  dass  ich  bei  6 von  diesen  Beobachtungen  das  Bacte- 
rium coli  commune,  bei  einer  den  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und  bei 
einer  den  Proteus  vulgaris  als  Reinkultur  in  der  Blase  nachweisen  konnte. 

Über  den  Einfluss  der  erkrankten  Urethra  auf  die  Floraverhält- 
nisse der  weiblichen  Genitalien  sind  wir  etwas  besser  unterrichtet.  Wir 
wissen,  dass  die  gonorrhoisch  inficierte  Frau  eine  Zeit  lang  den  Tripper- 
keim ausschliesslich  in  der  Urethra,  die  zweifellos  auch  bei  der  Frau 
zunächst  der  Lieblingssitz  der  akuten  Gonorrhoe  ist,  tragen  kann,  und 
dass  von  der  spezifisch  blennorrhoisch  erkrankten  Harnröhre  aus  der  Infek- 
tionsstoff sich  anderen  Abteilungen  des  Urogenitalapparates  mitteilen  kann. 

Yon  einem  gewissen  Interesse  ist  es  nun  festzustellen,  ob  auch 
akute  eiterige  Urethritiden  zur  klinischen  Beobachtung  kommen,  welche 
nicht  durch  den  Erreger  der  Gonorrhoe  bedingt  erscheinen,  sondern 
anderen  pyogenen  Infektionserregern  zur  Last  zu  legen  sind.  Es  würde 
in  solchen  Fällen  eine  wenn  auch  nicht  ganz  spontane,  so  doch  künstlich 
unterstützte  gelegentliche  Weiterverbreitung  der  betreffenden  Infektions- 
erreger auf  die  oberen  Abschnitte  des  Genitalkanales,  die  unter  den  Begriff 
der  Spontaninfektion  im  Sinne  Kaltenbachs 69  fiele,  gleichfalls  im  Be- 
reiche der  Möglichkeit  liegen. 

Diese  Frage  hatte  natürlich  zunächst  für  die  Urologen  das 
grösste  Interesse,  da  für  sie  das  klinische  Symptom  des  eiterigen  Harn- 
röhrenausflusses für  die  Diagnose  einer  gonorrhoischen  Infektion  der 
Urethra  gewöhnlich  genügte,  und  weil  der  Werth  dieses  Symptomes 
sich  verringert,  wenn  es  thatsächlich  nichtgonorrhoische  Urethritiden 
giebt.  Sie  haben  deshalb  diese  Frage  auch  eifrig  studiert  und  erörtert, 
seitdem  Bockharl10  seine  Arbeit  über  die  Pseudogonorrhoe  der 
Harnröhre  publiciert  hat;  diese  Affektion  ist  eine  gutartige  spontane 
Entzündung  der  Urethra,  welche  durch  einen  von  Bockhart  rein- 
gezüchteten kleinen  Kokkus  hervorgernfen  sein  soll,  den  er  auch  selbst 
auf  seine  Urethralschleimhaut  übertragen  hat,  welche  angeblich  dadurch 
zu  einer  akuten  Entzündung  veranlasst  wurde. 


20 


I.  Teil. 


Bumm 21  sagt  in  seinem  dem  6.  Kongress  der  Deutschen  Gesell- 
schaft für  Geburtshilfe  und  Gynäkologie  vorgelegten  Referate  über  die 
Ätiologie  der  chronischen  Endometritis,  dass  ihm  nie  eine  Urethritis  zu 
Gesicht  gekommen  sei,  welche  nicht  gonorrhoischer  Natur  gewesen  wäre. 

Ich  habe  einschlägige  eigene  bakteriologische  Untersuchungsresul- 
tate von  im  ganzen  50  Fällen  akuter  eiteriger  Urethritis  zusammen- 
gestellt und  gefunden,  dass  dieselbe  in  48  Fällen  durch  den  Gonokokkus 
Neisser  bedingt  war.  Dieser  Mikroorganismus  wurde  bei  23  Fällen  durch 
die  Reinzüchtung  auf  der  Platte  unter  Anwendung  einer  Mischung  von 
Agar  und  menschlichem  Blutserum  oder  Kystomflüssigkeit  als  Nähr- 
boden und  zu  gleicher  Zeit  mikroskopisch  im  Sekrete  gefunden,  während 
bei  den  übrigen  25  Fällen  die  Diagnose  akute  Gonorrhoe  der  Urethra 
sich  ausser  auf  klinische  Erscheinungen  lediglich  auf  den  mikroskopischen 
Nachweis  der  typisch  intracellulär  gelagerten,  nach  der  Gramschen 
Tinktionsmethode  sich  nicht  färbenden  Semmelkokken  allein  gründet. 
In  einem  Falle,  in  welchem  ich  die  Urethritis  bei  einer  Carcinomatösen 
in  ultimo  stadio  künstlich  durch  die  Übertragung  von  einer  Gonokokken- 
reinkultur in  die  Urethra  hervorgerufen  hatte,  betrug  die  Inkubations- 
zeit nur  24  Stunden. 

Bei  19  Fällen  wurden  gleichzeitig  entzündliche  Adnexerkrankungen 
bei  21  Fällen  eine  gonorrhoische  Affektion  der  Cervikalhöhle  und  bei 
2 Fällen  eine  eiterige  Entzündung  der  Bartholmischen  Drüsen  beob- 
achtet. Diese  letzteren  Zahlen  nenne  ich  nur  nebenbei.  Sie  sollen 
keinen  Maassstab  bilden  für  das  numerische  Verhältnis  der  gonorrhoischen 
Erkrankungen  der  Urethra,  des  Uterus  und  seiner  Anhänge  zueinander. 
Meine  Untersuchungen  der  Entzündungsprodukte  der  Urethra  hatten 
überhaupt  nicht  den  Zweck,  derartige  Verhältniszahlen,  die  von  Horcincl 64; 
j Fabry*'2,  Bumm16,  Laser87,  Steinschneider 130  und  anderen  an  der  Hand 
eines  grossen  Materiales  schon  gegeben  sind,  zu  ergründen,  sondern  ich 
führte  sie  vornehmlich  in  der  oben  erwähnten  Absicht  aus,  ausfindig  zu 
machen,  ob  es  auch  akute  eiterige  Harnröhrenentzündungen  gebe,  welche 
nichts  mit  der  Gonorrhoe  gemein  haben.  Thatsächlich  habe  ich  bei  zwei 
Frauen  akute  eiterige  Urethritiden  beobachtet,  welche  einen  negativen 
Gonokokkenbefund  im  Sekret  lieferten.  Leider  hatte  ich  zur  Zeit  der 
Untersuchung  einen  Gonokokkennährboden  nicht  zur  Verfügung  und 
ich  unterliess  deshalb  jeglichen  Kulturversuch,  so  dass  sich  die  Er- 
mittelungen nur  auf  mikroskopische  und  klinische  Zeichen  gründen. 
Die  eine  Patientin  war  67  Jahre  alt  und  hatte  eine  ganz  frische  eiterige 
Urethritis,  welche  erst  seit  wenig  Tagen  Beschwerden  hervorrief.  Mikro- 
skopisch Hessen  sich  in  dem  reinen  Urethraleiter  extracellulär  liegende 
Koklen  nachweisen,  die  beim  Gramschen  Tinktionsverfahren  die  Farbe 
festhielten.  Die  Entzündung  der  Urethra  heilte  in  wenig  Tagen  ohne 
Behandlung  ab.  Der  zweite  Fall  betraf  eine  Frau  von  46  Jahren,  bei 
welcher  gleichfalls  eine  akut  aufgetretene  eiterige  Urethritis  durch  eine 
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Art  von  Kokken  hervorgerufen  zu  sein  schien,  welche  extracellulär, 
zerstreut  zwischen  den  Eiterzellen  umherlagen  und  gleichfalls  beim 
Gmwschen  Tinktions verfahren  die  Farbe  behielten.  Auch  in  diesem 
Falle  heilte  der  Prozess  in  wenig  Tagen  ohne  Behandlung  völlig  ab. 
Gerade  die  schnelle  Gesundung  der  Harnröhre  und  das  spontane  Ver- 
schwinden der  subjektiv  und  objektiv  wahrgenommenen  Entzündungs- 
Symptome  scheint  mir  am  lautesten  für  die  nichtgonorrhoische  Natur 
des  Leidens  zu  sprechen.  Doch  will  ich  nicht  unterlassen,  hier  beson- 
ders hervorzuheben,  dass  ich  auch  bei  spezifischen  Urethritiden  ziemlich 
rasche  Heilungen  ohne  jede  Behandlung  bei  Weibern  zuweilen  habe 
eintreten  sehen. 

Dass  nicht  gonorrhoische  akute  eiterige  Urethritiden  überhaupt  Vor- 
kommen können,  ist  nach  rein  theoretischen  Erwägungen  ohne  weiteres 
zuzugeben.  Man  braucht  sich  nur  zu  erinnern,  dass  die  Urethralschleimhaut 
doch  öfter  traumatischen  Insulten  ausgesetzt  ist,  um  das  ganz  selbstver- 
ständlich zu  finden.  Allein  in  dem  letzten  Jahre  konnte  ich  in  der 
poliklinischen  Sprechstunde  der  Universitäts-Frauenklinik  in  Leipzig  bei 
drei  verschiedenen  Frauen  Haarnadeln  in  der  Blase  nachweisen,  die  zu 
Masturbationszwecken  in  die  Urethra  eingeschoben  und  den  Fingern 
entgleitet  waren.  Dass  bei  derartigen  Manipulationen  Oberflächen- 
verletzungen der  Urethralschleimhaut  und  damit  Eingangspforten  für 
Infektionserreger  entstehen  können,  wird  jeder  zugeben.  Man  sieht  selbst 
bei  der  Sekretentnahme  mit  einer  Platinöse  gar  nicht  so  selten,  auch 
wenn  man  schonend  zu  Werke  geht,  geringfügige  Blutungen  aus  der 
leicht  vulnerabelen  Urethralschleimhaut  auftreten. 

Für  die  oben  angeführten  beiden  Fälle  von  akuter  Urethritis  ohne 
Gonokokkennachweis  war  ein  derartiges  ätiologisches  Moment  trauma- 
tischer Natur  nicht  aufzufinden.  Wie  die  akuten  Entzündungen  ent- 
standen waren,  ob  spontan,  ob  künstlich,  und  welche  Keime  sie  bedingt 
hatten,  kann  ich  der  mangelhaften  Untersuchung  wegen  nicht  näher  an- 
geben. Ich  vermute  nur  nach  der  Gestalt,  der  Anordnung  und  der 
Färbungsreaktion  der  Mikrokokken,  dass  es  sich  um  eine  Staphylokokken- 
infektion gehandelt  habe. 

Die  spezifischen  Befunde  Bockharts10  bei  der  von  ihm  beobachteten, 
angeblich  nicht  traumatischen  Form  der  Urethritis,  sind  bisher  anderweitig 
nicht  bestätigt  worden.  Doch  wird  jetzt  ziemlich  allgemein  zugegeben,  dass 
es  akute  Urethritiden  giebt,  welche  nicht  gonorrhoischer  Natur  sind.  So 
hat  Finger 43  eine  akut  verlaufende  Entzündung  der  Harnröhre  gesehen, 
bei  welcher  Gonokokken  fehlten.  In  dem  Entzündungsprodukte  fand 
er  aber  einen  dem  Typhusbacillus  ähnlichen  Mikroorganismus  (Bacterium 
coli  commune?).  Auch  Legrain88  hat  bei  frischen  Urethralentzündungen 
den  Gonokokkus  vermisst,  dafür  aber  verschiedene  andere  Mikrobien 
in  der  Harnröhrenabsonderung  nachgewiesen.  Kollmann 77  äussert  sich 
zu  dieser  Frage  folgendermassen : Ganz  unstreitig  giebt  es  auch  Fälle,. 
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bei  denen  nicht  der  Gonokokkus,  sondern  andersartige  Mikrobien  die 
Erreger  von  Harnröhrenausflüssen  sind.  Auch  Neisser100  giebt  zu,  dass 
es  eiterige  Urethritiden  auf  Grund  anderer  als  gonorrhoischer  Infektion 
giebt.  Hoch  können  seiner  Ansicht  nach  derartige  Pseudogonorrhoeen 
die  ätiologische  Bedeutung  der  Gonokokken  nicht  erschüttern,  da  sie 
überaus  selten  sind. 

Bezüglich  der  erörterten  Frage  sei  hier  noch  auf  eine  Publikation 
von  van  der  Pluym  und  ter  Laag10Q  im  Centralblatt  für  Bakteriologie 
und  Parasitenkunde  hingewiesen,  in  welcher  ein  wohl  einwandfrei  beob- 
achteter Fall  von  akuter  durch  Bacterium  coli  bedingter  Urethritis  mit- 
geteilt ist. 

Schliesslich  sei  mir  noch  eine  Bemerkung  über  den  Bakterien- 
befund bei  gonorrhoischer  Urethritis  erlaubt.  Im  frischen  Urethraleiter 
finden  sich  die  Gonokokken  fast  immer  rein,  besonders  dann,  wenn  das 
Sekret  sehr  reichlich  abgesondert  wird,  und  man  den  ersten  Eitertropfen, 
der  bei  dem  Ausstreichen  der  Urethra  hervortritt,  opfern  kann.  Auch 
hier  wieder  das  Zeichen,  dass  der  Gonokokkus  zur  Symbiose  mit  anderen 
Bakterien  durchaus  nicht  inkliniert.  Bei  chronischen  Urethralgonorrhoeen 
mit  spärlicher,  mehr  schleimiger  Absonderung  findet  man  häufiger  neben 
dem  Gonokokkus  auch  andere  Keime,  doch  ist  bei  vorsichtiger  Entnahme 
des  zu  untersuchenden  Materiales  auch  hier  noch  die  Alleinherrschaft 
des  Gonokokkus  in  dem  Sekret  als  der  häufigere  Befund  zu  bezeichnen. 

Das  ablehnende  Verhalten  des  Gonokokkus  gegen  jegliche  Sym- 
biose ist,  wie  ich  schon  oben  erwähnte,  am  deutlichsten  ausgesprochen 
in  abgeschlossenen  Entzündungsprodukten.  Aber  auch  im  Urethral- 
und Cervikalsekret,  ja  selbst  im  entzündlichen  Produkte  der  erkrankten 
Conjunctiva  geht  dasseJbe  häufig  so  weit,  dass  man  mit  grosser  Wahr- 
scheinlichkeit dann  einen  gonorrhoischen  Prozess  vermuten  darf,  wenn 
der  abgesonderte  Eiter  neben  frischen  Eiterkörperchen  Bakterien  über- 
haupt nicht  zu  enthalten  scheint.  Es  liegen  die  Verhältnisse  meist  dann 
so,  dass  zwar  gauz  vereinzelte  mikroskopisch  schwer  nachweisbare  Gono- 
kokken im  Sekrete  thatsächlich  vorhanden  sind,  dass  aber  diese  und 
ihre  spezifischen  Toxine  oft  genügen,  alle  anderen  Bakteriensorten  aus 
dem  Sekrete  fernzuhalten. 

Um  Missverständnissen  zu  entgehen,  will  ich  an  dieser  Stelle  be- 
sonders hervorheben,  dass  ich  die  Möglichkeit  der  gonorrhoischen 
Mischinfektion  durchaus  anerkenne,  dass  aber  meinen  Beobachtungen 
zufolge  der  Gonokokkus  sich  auf  eine  Symbiose  mit  anderen  Keimen 
gewöhnlich  nicht  einlässt.  Es  ist  notwendig,  dass  die  Ausdrücke  Misch  - 
infektion  und  Symbiose  gerade  in  der  Gonorrhoefrage  streng  aus- 
einander gehalten  Averden. 

Der  Vollständigkeit  halber  muss  ich  noch  erwähnen,  dass  in- 
fektiöse Bakterien  mit  dem  Urine  durch  die  gesunde  Urethra  den 
Körper  verlassen  können  und  dadurch  gleichfalls  längere  Zeit  hindurch 
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oder  auch  nur  vorübergehend  periodisch  in  das  Sekret  des  Vestibulum 
übertreten  können.  Dahin  gehören  der  Bacillus  tuberculosis  bei  Tuber- 
kulose der  Blase,  der  Harnleiter  und  der  Nieren  (Baumgarten8,  Hauser 68J , 
der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und  albus  bei  ulceröser  Endo- 
carditis  und  Sepsis  ( Brunner 12 , Weichselbaum 146  u.  a.),  der  Streptokokkus 
pyogenes  bei  Diphtherie,  Scharlach  und  ulceröser  Endocarditis  ( Löffler 30, 
Babes6,  Weichselbaum 146  u.  a.),  das  Bacterium  coli  commune  bei  Pye- 
lonephritis (Albarran1,  Schnitzler12,  Schmidt  und  Aschoff 119 , Savor 116 
etc.),  und  der  Bacillus  typhi  abdominalis  bei  Typhuskranken  ( Gaffky 49, 
Neumann 102  u.  a.).  Nach  den  neuesten  Untersuchungen  JVertheimslb0 
können  auch  durch  den  Urin  ausgeschiedene  Gonokokken  aus  der  Blase 
stammen,  deren  Wand,  wie  er  nachgewiesen  hat,  sicher  gonorrhoisch 
erkranken  kann.  Eine  gonorrhoische  Cystitis  wollen  früher  schon 
sicher  beobachtet  haben  HorandQi  und  Barloiv 7. 

Noch  einer  seltenen  Erkrankung  der  Harnröhrenschleimhaut,  der 
Tuberkulose  derselben,  möchte  ich  hier  kurz  gedenken.  Beobachtet 
wurde  dieselbe  ^on  Heiberg61,  Kraske78  und  Ahrens 2. 

Ähnliche  Beziehungen,  wie  sie  die  gesunde  und  kranke  Urethra  des 
Weibes  zum  Yestibnlum  und  seinem  Sekrete  erkennen  lässt,  unterhält 
zu  denselben  auch  die  Bartholinische  oder  Cowpersche  Drüse  beim 
Weibe,  das  heisst,  sie  kann  eventuell  Bakterien  vom  Vestibulum,  von 
der  Urethra  oder  auch  höher  gelegenen  Genitalabschnitten  in  sich  auf- 
nehmen, oder  auch  solche  an  das  Vestibulum,  an  die  Urethra  und  durch 
die  Scheide  an  höher  gelegene  Genitalabschnitte  gelegentlich  abgeben. 

Analog  den  Ausführungsgängen  anderer  normaler  Körperdrüsen 
sind  vermutlich  auch  die  Ausführungsgänge  und  die  Drüsenlichtungen 
der  anatomisch  unveränderten  Cowperschen  Drüse  frei  von  allen  Keimen. 

Anders  gestalten  sich  jedoch  die  Verhältnisse  bei  Erkrankungen 
der  Drüse  oder  ihres  Ausführungsganges.  Wenn  dieselben  entzündliche 
Veränderungen  erlitten  haben,  sondern  sie  eine  mehr  eiterige  oder  mehr 
trübe  schleimige  oder  auch  eine  ganz  klare  fadenziehende  flüssige  Masse 
ab.  Nur  bei  ganz  frischen  eiterigen  Prozessen  gelingt  es  fast  ausnahms- 
los in  dem  Entzündungsprodukt,  welches  man  durch  Druck  auf  die 
Schamlippen  austreten  lässt,  den  Gonokokkus  Neisser  mikroskopisch 
nachzuweisen,  w ährend  im  mikroskopischen  Bilde  von  nichteiterigen 
oder  alten  eiterigen  Sekreten  zumeist  Bakterien  überhaupt  nicht  zu 
sehen  sind.  Seltener  findet  man  auch  in  diesen  Sekretarten  mikro- 
skopisch Gonokokken  entweder  allein  oder  mit  einzelnen  anderen  Keimen 
zusammen,  oder  auch  die  letzteren  ohne  Gonokokkenbeimischung. 

Ob  diese  differenten  Keime  thatsächlich  in  den  Entzündungs- 
produkten der  Cowperschen  Drüsen  leben,  oder  ob  sie  bei  der  Entnahme 
von  der  Mündungsstelle  des  Ausführungsganges  aus  dem  Vestibulum- 
sekret  dem  Entzündungsprodukt  gewöhnlich  nur  beigemischt  werden, 
kann  in  bakteriologisch  einwandfreier  Weise  nur  dadurch  sicher  gestellt 
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werden,  dass  man  zur  entscheidenden  Untersuchung  nur  solche  Organe 
benutzt,  welche  infolge  der  Stauung  der  Entzündungsprodukte  in  der 
Drüse  oder  in  ihrem  Ausführungsgang  zu  sackartigen  Gebilden  ver- 
wandelt und  dann  unverletzt  durch  die  Totalexstirpation  aus  der  Vulva 
ausgeschält  worden  sind.  Das  letztere  ist  am  leichtesten  so  zu  erreichen, 
dass  man  um  die  Mündung  des  Ausführungsganges  der  Drüse  einen 
myrtenblattförmigen  Schnitt  durch  die  Schleimhaut  legt,  von  den  Enden 
des  vorgeschnittenen  Blattes  aus  nach  oben  und  nach  unten  die  Schleim- 
haut bis  auf  die  Sackwand  mit  der  Scheere  unterminiert,  durchschneidet 
und  dann  die  ganze  Cyste  vorsichtig  stumpf  mit  der  Scheere  aus  ihrem 
Bette  auslöst. 

Ist  der  Ausführungsgang  nicht  völlig  verschlossen,  und  tritt  auf 
stärkeren  Druck  noch  entzündlicher  Inhalt  durch  ihn  aus,  dann  ist  eine 
prophylaktische  Umstechung  und  Unterbindung  des  Ausführungsganges 
zu  empfehlen. 

In  der  Universitäts-Frauenklinik  in  Leipzig  sind  während  der 
letzten  drei  Jahre  17  Fälle  von  Bartholinitis  chirurgisch  behandelt 
worden.  Bei  2 Frauen  wurde  ein  Eitersack  der  Yulvovaginaldrüse 
durch  Incision  gespalten,  bei  den  übrigen  15  Frauen  wurden  die  sack- 
artig aufgetriebenen  Organe  total  exstirpiert.  Von  diesen  platzten  mehrere 
während  der  Operation,  so  dass  zu  einer  einwandfreien  bakteriologischen 
Untersuchung  nur  10  derselben  in  folgender  Weise  verwendet  wurden. 
Die  Oberfläche  des  Sackes  wurde  an  einer  Stelle  mit  dem  Thermokauter 
verschorft,  und  hierauf  die  Höhle  mit  geglühtem  Messer  eröffnet,  der 
Inhalt  mit  geglühter  Platinöse  entnommen  und  in  geeignete  Nährböden 
und  auf  Objektträger  übertragen. 

In  den  auf  diese  Weise  untersuchten  10  entzündlich  veränderten 
Drüsensäcken  habe  ich  zweimal  einen  klaren  serösen  fadenziehenden 
Inhalt,  dreimal  alten  keimfreien  Eiter,  der  zum  Teil  schon  zerfallene 
Eiterkörperchen  enthielt,  als  Inhalt  nachgewiesen.  Dreimal  fand  ich  in 
der  Drüse  rein  gonorrhoischen  Eiter,  der  einmal  nur  mikroskopisch  und 
durch  den  negativen  Züchtungserfolg  auf  reinem  Agar,  zweimal  jedoch 
mikroskopisch  und  durch  die  Kultur  der  Gonokokken  auf  Kystomagar- 
platten als  solcher  erkannt  wurde.  Bei  einem  weiteren  Falle  fand  sich 
in  dem  Eiter  der  Staphylokokkus  p}rogenes  aureus  als  Reinkultur.  End- 
lich Hessen  sich  bei  dem  letzten  Falle  in  dem  schmutzigen  eiterigen 
Inhalte,  der  äusserst  übel  roch,  sehr  kleine  Kokken  und  feine  Kurz- 
stäbchen auffinden,  die  jedoch  bei  für  aerobe  Keime  passender  Kultur- 
methode auf  alkalisch  und  sauer  reagierendem  Agarnährboden  nicht 
auskeimten.  Züchtungsmethoden,  die  anaerobe  Keime  zum  Wachstum 
bringen,  sind  bei  diesem  Falle  leider  nicht  in  Anwendung  gekommen. 

In  der  Reihe  der  beobachteten  Fälle  war  dieser  der  fünfte,  und 
durch  den  Ausfall  der  Reinzüchtung  der  offenbar  anaeroben  saprogenen 
Mikroorganismen  wurde  ich  veranlasst,  bei  den  weiteren  fünf  Fällen 
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auch  hochgeschichtetes  Traubenzuckeragar  zum  Nachweis  von  anaöroben 
Spaltpilzen  in  Anwendung  zu  bringen.  Doch  ist  mir  seither  ein  ähn- 
licher Fall  nicht  wieder  begegnet.  Zweifel 104  und  Bumm17  haben 
häufiger  derartige  Drüsensäcke  mit  übelriechendem  Inhalte  gesehen. 

Soviel  geht  aus  diesen  wenig  zahlreichen  Beobachtungen,  ferner 
aus  denjenigen,  welche  ich  gelegentlich  der  poliklinischen  Sprechstunde 
durch  die  mikroskopische  Untersuchung  der  aus  der  Drüse  ausgepressten 
Entzündungsmassen  anstellen  konnte,  mit  Sicherheit  hervor,  dass  bei  der 
Entzündung  und  Eiterbildung  in  den  Vulvovaginaldrüsen  oder  ihrem 
Ausführungsgang  die  Gonokokken  die  hervorragendste  ätiologische  Rolle 
spielen,  ja  dass  diese  Spaltpilze  zur  Produktion  ziemlich  grosser  Eiter- 
säcke in  diesem  Organ  nicht  die  Unterstützung  anderer  pyogener 
Kokken  bedürfen. 

Bumm17,  Gerheim 52,  Witte 160  u.  a.  glauben  allerdings,  dass  die 
Entstehung  der  Drüsensäcke  mit  eiterigem  Inhalte  ausschliesslich  so  zu 
erklären  sei,  dass  entweder  eine  primäre  Infektion  der  Bcirtholinischm 
Drüse  mit  den  gewöhnlichen  pyogenen  oder  mit  saprogenen  Infektious- 
keimen  erfolgt  sei,  oder  dass  wenigstens  der  Inhalt  der  infolge  einer 
ausgeheilten  gonorrhoischen  Infektion  entstandenen  Retentionscysten  der 
Bartholinischen  Drüse  durch  das  sekundäre  Eindringen  von  pyogenen 
Eitermikrobien  oder  saprogenen  Keimen  zur  Yereiterung  oder  zur 
fauligen  Zersetzung  gebracht  werde.  Es  ist  gar  keine  Frage,  dass  für 
eine  Anzahl  von  Eitersäcken  der  Bartho Umsehen  Drüsen  diese  Er- 
klärung zutrifft,  aber  nach  den  neueren  Untersuchungen  doch  nur  für 
eine  relativ  kleine  Anzahl.  Es  beweisen  dies  schon  die  ausgezeichneten 
bakteriologischen  und  anatomischen  Untersuchungen  von  Touton 338 
Herbst 62  und  Jadassolin 67 . Deshalb  haben  auch  die  extremen  Ansichten 
von  Welcmderu 8 und  Witte 160  (der  erstere  glaubt,  die  Bartholinitis  habe 
mit  der  Gonorrhoe  überhaupt  nichts  zu  thun,  während  Witte  annimmt, 
dass  zumeist  andere  pyogene  Infektionserreger,  in  manchen  Fällen  auch 
die  Lues(!),  die  Bartholinitis  veranlassen)  wenig  Beifall  gefunden. 

Von  grossem  Interesse  ist  die  mikroskopische  Untersuchung  des 
entzündeten  Drüsengewebes.  Sie  lässt  erkennen,  dass  man  es  in  den 
meisten  Fällen  nicht  mit  Räumen  zu  thun  hat,  welche  auf  Grund  von 
Einschmelzung  des  Drüsengewebes  zustande  gekommen  sind,  sondern 
dass  es  sich  nur  um  präformierte  mit  Entzündungsprodukten  erfüllte 
ausgedehnte  Höhlungen  handelt.  Jadassolin 67  hat  zuerst  auf  diesen  Be- 
fund aufmerksam  gemacht.  Sehr  einfach  sind  in  dieser  Beziehung  die 
anatomischen  Verhältnisse  derjenigen  Organe  zu  beurteilen,  welche  eiue 
seröse  oder  wenigstens  klare  Flüssigkeit  bergen. 

Sie  bilden  gewöhnlich  eine  grössere  dünnwandige  Höhle,  welche 
entweder  überall  mit  gut  erhaltenem  kubischem  Epithel  ausgekleidet  ist 
oder  dasselbe  teilweise  von  der  Innenwand  abgestossen  hat,  so  dass  der 
Inhalt  an  einzelnen  Stellen  von  einer  nur  wenig  kleinzellig  infiltrierten 
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cirkulär  verlaufenden  Bindegewebsschicht  unmittelbar  begrenzt  wird. 
Das  Sekret  ist  durch  die  Fixation  in  eine  homogene  geronnene  Masse 
verwandelt,  in  welche  seltene  Epithelien  und  Leukocyten  eingestreut 
sind.  Bakterien  kann  man  im  Schnitte  nicht  nachweisen.  In  der  Um- 
gebung des  grösseren  Hohlraumes  habe  ich  bei  den  beiden  von  mir 
untersuchten  Cysten  mit  klarem  Inhalt  zahlreiche  kleine  Drüsenbläschen 
gesehen,  die  zum  Teil  leer  und  komprimiert  erschienen,  zum  Teil  eine 
geringe  Sekretmenge  in  sich  trugen.  Auch  in  diesen  Bläschen  sind  die 
Epithelien  meist  kubisch  geformt,  zuweilen  erscheinen  sie  noch  mehr 
cvlindrisch. 

Wesentlich  anders  ist  der  anatomische  Befund  bei  den  Eitersäcken, 
bei  den  häufigeren  Pseudoabscessen  (Jadassoh?i67)  und  den  seltenen 
echten  Abscessen  der  Cowperschen  Drüsen  mit  Gewebseinschmelzung. 
Bei  den  sechs  von  mir  untersuchten,  hierher  gehörigen  Präparaten,  bin  ich 
drei  ziemlich  differenten  Bildern  begegnet  Fünfmal  habe  ich  gesehen,  dass 
auch  hier  nur  ein  grösserer  Hohlraum  die  Hauptmasse  der  veränderten 
Drüse  bildete.  Bei  vier  Fällen  liess  die  Wand  dieses  Raumes  es  noch 
deutlich  erkennen,  dass  er  aus  einem  Drüsenbläschen  oder  aus  einem 
Drüsengange  hervorgegangen  war,  das  heisst,  dass  ein  eitergefüllter 
dilatierter  präformierter  Hohlraum  vorlag.  Denn  man  konnte  an  ein- 
zelnen Stellen  der  cirkulär  angeordneten,  stark  kleinzellig  infiltrierten 
Bindegewebswand  noch  deutliche  Epithelreste  aufsitzen  oder  wenigstens 
lose  anhängend  finden.  Der  Inhalt  der  Hohlräume  bestand  aus  zahl- 
reichen Eiterkörperchen  und  vereinzelt  eingestreuten  Epithelien.  Die 
benachbarten  Drüsenbläschen  waren  gleichfalls  zumeist  mit  Eiter  gefüllt, 
hatten  alle  mehr  oder  weniger  gut  erhaltenes  cylindrisches  Epithel  und 
waren  nur  mässig  dilatiert.  Das  ganze  bindegewebige  Gerüst  zeigte 
eine  starke  diffuse  kleinzellige  Infiltration.  Die  ferner  liegenden  Drüsen- 
bläschen erschienen  völlig  intakt. 

Bei  dem  fünften  Falle  war  ein  grösserer  eiterhaltiger  Hohlraum 
vorhanden,  welcher  überall  nur  von  Granulationsgewebe  begrenzt  wurde. 
In  der  dünnen  bindegewebigen  kleinzellig  infiltrierten  Wand  waren 
Drüsenreste  gar  nicht  mehr  zu  erkennen,  so  dass  ich  annehme,  es  sei  bei 
diesem  Falle  sowohl  Drüsenparenchym  als  auch  Bindegewebe  in  grös- 
serer Ausdehnung  geschmolzen,  es  habe  sich  ein  echter  Abscess  in  der 
Drüse  entwickelt,  Avelcher  vermutlich  seinen  Ausgangspunkt  auch  von 
einem  oder  mehreren  inficierten  Drüsenbläschen  oder  Ausführ imgsgängen 
genommen  hat. 

Das  dritte  Bild,  welches  mir  der  sechste  Fall  lieferte,  erscheint 
mir  dadurch  besonders  interessant,  dass  der  Entzündungsprozess  noch 
ein  relativ  frischer  war,  und  einige  anatomische  Veränderungen  in  der 
Drüse  ausserordentlich  denjenigen  ähnlich  sind,  welche  Touto/ilss  und 
Herbst 62  gleichfalls  bei  der  frischen  eiterigen  Entzündung  der  Coivper- 
schen  Drüse  des  Weibes  gesehen  und  beschrieben  haben. 
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Es  war  bei  meinem  Präparate  nicht  zu  der  Ausbildung  eines 
einzigen,  im  Vordergründe  des  Bildes  stehenden  Eitersackes  gekommen, 
sondern  fast  alle  Drüsenbläschen  und  Drüsengänge  waren  d datiert  und 
mit  Eiter  prall  gefüllt.  Die  kleinzellige  Infiltration  war  gleichmässig 
dicht  im  ganzen  bindegewebigen  Gerüst  verteilt.  In  allen  Drüsen- 
gängen, vor  allem  dem  Hauptgange,  der  sich  durch  die  Mitte  der  Drüse 
ziehend  ziemlich  tief  verfolgen  liess,  aber  anscheinend  auch  in  zahl- 
reichen Drüsenbläschen  war  eine  Metaplasie  des  Epithels  nachweisbar, 
welche  von  einigen  Autoren,  Bumm 15,  Neelsen  ",  Tonton 138,  Jadassohn 67, 
Herbst6'2  u.  a.  gerade  bei  gonorrhoischen  Entzündungsprozessen  mehr- 
fach beobachtet  ist,  eine  Verwandlung  des  Cylinderepithels  in  geschich- 
tetes Pflasterepithel.  Das  Epithellager  war  in  einzelnen  Räumen,  be- 
sonders in  den  tieferen  Abschnitten  der  Drüsengänge,  ein  so  mächtiges, 
dass  die  Lichtungen  sehr  eng  waren  und  man  an  einen  beginnenden 
Plattenepithelkrebs  erinnert  wurde.  In  den  Drüsenbläschen  konnte  man 
stellenweise  sehr  schöne  direkte  Übergänge  des  cylindrischen  Epithels 
in  Pflasterepithel  verfolgen. 

Denselben  metaplastischen  Vorgang  zeigte  das  Epithel  eines  Drüsen- 
ausführungsganges bei  einer  derjenigen  Drüsen,  welche  eine  Pseudo- 
abscessbildung  eingegangen  waren.  Doch  beschränkte  sich  die  Trans- 
formation des  Epithellagers  auf  diesen  einzigen  Drüsengang. 

Wenn  ich  die  anatomischen  Befunde  mit  den  Ergebnissen  der  bak- 
teriologischen Untersuchung  zusammenstelle,  so  resultieren  folgende  Ver- 
hältnisse: Von  10  entzündlich  veränderten  Coivperschen  Drüsen,  deren 
Entzündungsprodukt  mikroskopisch  und  durch  Übertragung  auf  Nährböden 
bakteriologisch  untersucht  wurde,  kamen  8 auch  zur  anatomisch-histologi- 
schen Untersuchung.  Die  beiden  ersten  durch  Operation  gewonnenen  Organe 
sind  leider  für  die  histologische  Untersuchung  nicht  aufbewahrt  worden. 
In  einem  dieser  beiden  Säcke  war  der  eiterige  Inhalt  keimfrei,  in  dem 
zweiten  hatte  sich  der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  in  Reinkultur 
nachweisen  lassen.  Der  Ausfall  der  histologischen  Untersuchung  des 
zweiten  Präparates  ist  deshalb  besonders  bedauerlich,  weil  es  vermutlich 
ein  interessantes  bakterienhaltiges  Vergleichsobjekt  für  den  echten  Ab- 
scess  der  Barthoünischen  Drüse,  in  welchem  ich  Bakterien  nicht  finden 
konnte,  gebildet  hätte.  Dieser  echte  Abscesssack,  dessen  Wand  histo- 
logisch untersucht  ist,  zeigte  weder  im  eiterigen  Inhalte  noch  im  Ge- 
webe irgend  welche  Keime.  Dagegen  fand  ich  in  zwei  Pseudoabscessen 
der  Cowjjerschen  Drüse  und  in  dem  Präparat  mit  der  hochgradigen 
Epithelmetaplasie  Gonokokken  in  Reinkultur,  sowohl  im  eiterigen  In- 
halte der  Drüse  als  auch  im  Gewebe.  In  einem  dritten  Pseudoabscess 
waren  Eiter  und  Gewebe  bakterienfrei,  in  dem  vierten  Pseudoabscess 
waren  mikroskopisch  Spaltpilze  nachweisbar,  welche  bei  einem  für 
fakultativ  aerobe  Bakterien  gebräuchlichen  Kulturverfahren  auf  unseren 
gewöhnlichen  Nährböden  nicht  auskeimten,  auch  im  Drüsengewebe  nicht 
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aufzufinden  waren.  Es  handelte  sich  demnach  vermutlich  nur  um  sapro- 
gene  Saprophyten,  nicht  aber  um  Infektionserreger.  Doch  kommen  auch 
wohl  saprogene  Infektionserreger  in  derartigen  Drtisensäckeu  vor. 
Wenigstens  spricht  hierfür  die  Beobachtung,  dass  das  Bett,  aus  welchem 
die  Drüse  ausgeschält  wurde,  gewöhnlich  nicht  primär  verheilt,  wenn 
übelriechender  Drüseninhalt  während  der  Operation  über  die  Wund- 
fläche geflossen  ist. 

Die  beiden  Drüsen säcke  mit  klarem  Inhalt  enthielten  weder  kul- 
turell noch  mikroskopisch  im  Serum  oder  im  Gewebe  nachweisbare 
Mikrobien. 

Die  im  Gewebe  nachweisbaren  Gonokokken  fanden  sich  bei  den 
beiden  Pseudoabscessen  nur  ganz  oberflächlich  an  solchen  Wandstellen, 
an  denen  das  Cylinderepithel  schon  von  der  Wand  abgelöst  oder  ge- 
lockert war.  Bei  einem  Fall  lagen  einzelne  Gonokokkenhäufchen  in 
einem  kleineren  Drüsenbläschen,  welches  eitergefüllt  der  grossen  Höhle 
unmittelbar  benachbart  war.  Auch  hier  zog  durch  das  gelockerte  Epithel 
eine  schmale  Gonokokkenstrasse  in  das  dem  Epithel  benachbarte  ober- 
flächlichste Bindegewebe. 

In  den  Schnitten,  der  Drüse  entstammend,  welche  die  Epithel- 
metaplasie so  ausgedehnt  zeigte,  waren  die  Gonokokken  sehr  zahlreich. 
Zwischen  den  Pflasterepithelzellen,  besonders  der  Ausführungsgänge, 
bildeten  sie  kleine  Kolonnen,  welche  sich  zuweilen  auch  tiefer  in  das 
Bindegewebe  vorgeschoben  hatten.  In  den  Drüsenbläschen  mit  Cylinder- 
epithel habe  ich  Gonokokken  nicht  finden  können.  Doch  möchte  ich 
deshalb  nicht  Toittons 139  Ansicht  beipflichten,  dass  erst  nach  der  er- 
folgten Metaplasie  des  Epithels  die  Gonokokken  eine  Angriffsmöglichkeit 
gefunden  hätten.  Es  mussten,  wenn  man  nicht  zu  der  mir  gezwungen 
erscheinenden  Annahme  einer  Fernwirkung  seine  Zuflucht  nehmen  will, 
in  dieser  Drüse  die  spezifischen  Mikroorganismen  auch  in  den  Drüsen- 
bläschen schon  ihre  Thätigkeit  entfaltet  haben,  da  die  periglandulären 
Entzündungserscheinungen  ganz  ausserordentlich  intensive  waren. 

Einen  Beitrag  zu  der  Frage,  ob  die  Gonokokken  eine  Gewebs- 
vereiterung  herbeiführen  können,  oder  ob  diese  ausschliesslich  durch  die 
sogenannte  Mischinfektion  bei  der  Gonorrhoe  veranlasst  wird,  liefern  die  von 
mir  beobachteten  Fälle  von  Bartholinitis  nicht,  da  in  der  einzigen  realen  Ab- 
scesshöhle,  die  anatomisch  als  solche  nachgewiesen  wurde,  sich  ein  bakterien- 
freier Inhalt  fand.  Ich  komme  auf  diese  Frage  bei  der  Besprechung 
der  Uterusgonorrhoe  und  der  gonorrhoischen  Ovarialabscesse  noch  ein- 
mal zurück  und  möchte  hier  nur  bemerken,  dass  ich  an  der  Möglich- 
keit einer  Gewebsvereiterung  durch  die  Wirksamkeit  der  Gonokokken 
allein  nicht  zweifle.  Dieselbe  ist  durch  Wertheim161 , Jadcissohn 67  und 
durch  eigene  Befunde,  welche  ich  später  zu  erwähnen  habe,  meiner 
Überzeugung  nach,  erwiesen. 

Die  Bildung  der  beschriebenen  Drüsensäcke  ist  vermutlich  in  den 
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meisten  Fällen  dadurch  bedingt,  dass  eine  gonorrhoische  Entzündung 
des  Ausführungsganges  der  Ctowperschen  Drüse  mit  der  Zeit  narbige 
Veränderungen  in  der  Wand  desselben  hervorruft,  die  nach  der  Aus- 
heilung des  Entzündungsprozesses  oder  auch  schon  vorher  zur  Strictu- 
rierung  oder  auch  zur  Obliteration  des  Ganges  führen.  Wenn  der  ent- 
zündliche Prozess  nur  auf  den  Drüsenausführungsgang  beschränkt  blieb, 
oder  wenn,  was  immerhin  denkbar  ist,  die  gleichzeitige  gonorrhoische 
Entzündung  des  Drüsenparenchyms  inzwischen  ausgeheilt  ist,  kann  es 
durch  die  Narbenbildung  im  Ausführungsgang  zur  Stauung  des  ge- 
wöhnlichen klaren  Drüsensekretes,  zu  einem  „Hydrops“  der  Cowperschen 
Drüse  kommen.  Vielleicht  ist  der  klare  retinierte  Inhalt  auch  mitunter 
das  Produkt  einer  chronischen  Entzündung,  welches  durch  die  im  Aus- 
führungsgang etablierte  Striktur  gestaut  wird.  Das  letztere  wird  man 
zunächst  für  solche  Fälle  anzunehmen  haben,  bei  denen  noch  geringe 
anatomische  Merkmale  für  eine  stattgehabte  Entzündung  im  Gewebe  sich 
mikroskopisch  auffinden  lassen. 

Dass  der  klare  Drüsensackinhalt  aus  Eiter  durch  spontane  Aus- 
fällung und  Sedimentierung  der  festen  Bestandteile  des  Eiters  entstehe, 
ist  wohl  nicht  annehmbar,  da  bei  dem  Hydrops  der  Cowperschen  Drüse 
gerade  die  histologischen  Ge websbefunde  gegen  eine  derartige  Genese 
sprechen,  nach  welcher  dieser  Zustand  der  Drüse  als  ein  weiteres  Ent- 
wickelungsstadium der  Eitersäcke  anzusehen  wäre.  Viel  grösser  scheint 
mir  die  Möglichkeit  zu  sein,  dass  in  dem  gewöhnlichen  gestauten  Sekrete 
der  Cowperschen  Drüse,  welches  einen  nicht  ungünstigen  Nährboden 
für  Spaltpilze  darstellen  dürfte,  gelegentlich  eine  Entwickelung  von 
eitererregenden  oder  Eiweissgährung  bedingenden  Mikrobien  statthaben 
könne,  da,  wie  ich  es  mehrfach  an  der  Lebenden  beobachten  konnte, 
ein  kompleter  Verschluss  des  Ausführungsganges  zur  Stauung  des  In- 
haltes gar  nicht  notwendig  ist,  also  eine  Spontaneinwanderung  von 
Keimen  durch  den  Ausführungsgang  hindurch  in  das  gestaute  Sekret 
stattfinden  kann. 

Vielleicht  ist  auf  diese  Weise  (Bumm17)  der  Fund  von  Staphylo- 
kokken und  von  anaeroben  Fäulniskeimen  bei  je  einem  von  mir  beob- 
achteten Falle  von  entzündlicher  Drüsensackbildung  der  Cowp ersehen 
Drüse  zu  erklären.  Denn  diese  Spaltpilze  bedürfen  zu  ihrer  Ansiedelung 
zunächst  eines  gewissen  Quantums  toten  Nährbodens,  auf  den  auch  die 
pyogenen  Staphylokokken  so  lange  in  den  Körperhöhlen  angewiesen 
sind,  als  ihnen  eine  Pforte  in  das  Gewebe  selbst  nicht  offen  steht. 

Neben  den  Gonokokkenbefunden  in  dem  Eiter  der  Bartholinisohm 
Drüse  dürfen  auch  diese  letztgenannten  Bakterien befunde  Anspruch  auf 
ein  gewisses  Interesse  erheben,  da  sie  darthun,  dass  man  unter  Um- 
ständen vom  Introitus  der  Vagina  aus  Keime  in  die  oberen  Genital- 
abschnitte verschleppen  kann,  die  bei  bestimmten  Gelegenheiten  dort 
den  Anlass  zu  schweren  pathologischen  Zuständen  geben  können. 
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Wenn  man  überhaupt  einer  operativen  Behandlung  der  Ent- 
zündungsprozesse der  Bartholinischen  Drüsen  beim  Weibe  den  Vorzug 
vor  einer  konservativen  Therapie  giebt,  so  ist  wohl  der  einfachen  Incision 
der  Drüse  mit  nachfolgender  Verödung  des  Parenchyms  die  prinzipielle 
Totalexstirpation  derselben  unter  Mitnahme  des  ganzen  Ausführungs- 
ganges vorzuziehen,  da  der  gonorrhoische  Prozess  gerade  in  dem  letzteren 
am  häufigsten  seinen  Sitz  hat.  Der  die  Mündung  des  Ausführungs- 
ganges umkreisende  Ovalärschnitt  muss  dann  in  Anwendung  kommen, 
damit  nicht  Teile  des  Ausführungsganges  in  der  Schleimhaut  Zurück- 
bleiben, welche  in  der  Vulva  einen  dauernden  gonorrhoischen  Herd,  der 
mit  allen  infektiösen  Eigenschaften  ausgestattet  ist,  darstellen  können. 

Auch  für  Eitersäcke,  in  deren  Inhalt  andere  Keime  wie  der  Gono- 
kokkus sich  finden,  ist  das  radikale  Operationsverfahren  am  Platze,  da 
die  differentiell-diagnostische  Feststellung  der  Ätiologie  nicht  immer  und 
überall  in  kurzer  Zeit  möglich  erscheint,  und  die  Heilung  einer  incidierten 
kranken  Drüse  sich  langwieriger  gestalten  kann,  wie  die  Schliessung 
des  Wundbettes,  aus  welchem  das  Organ  in  toto  ausgeschält  ist.  Über- 
dies wird  durch  die  Exstirpation  mit  einem  Schlage  ein  Herd  ausge- 
schaltet, der  beständig  zu  einer  Aussaat  infektiösen  Materiales  in  die 
oberen  Genitalzonen  Anlass  geben  kann. 

Ein  kurzer  Kückblick  auf  die  vorangehenden  Erörterungen  lehrt 
folgendes: 

An  der  normalen  Vulva  ist  die  Bakterienflora  eine  sehr  wech- 
selnde. Die  Hauptmasse  der  Vestibulumbakterien  entstammt  der  Scheide 
und  setzt  sich  aus  obligat  anaeroben  Saprophyten  zusammen;  doch  sind 
unter  ihnen  auch  öfter  infektiöse  Bakterien  wie  der  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus,  der  Streptokokkus  pyogenes,  das  Bacterium  coli  com- 
mune, der  Gonokokkus  Neisser , und  der  Bacillus  tuberculosis  zu  finden. 
Diese  infektiösen  Bakterien  können  aus  den  inneren  Genitalien,  aus  den 
Vulvovaginaldrüsen,  aus  den  Harnorganen  und  auch  unmittelbar  aus  der 
Aussenwelt  stammen. 

Die  erkrankte  Vulva  kann  aus  ihrem  Gewebe  infektiöse  Bakterien, 
wie  den  Staphylokokkus  pyogenes  aureus,  den  Streptokokkus  pyogenes, 
den  Bacillus  tuberculosis  in  das  Vulvasekret  übertreten  lassen.  Eine 
spezifisch  gonorrhoische  Vulvitis  existiert  wahrscheinlich  weder  bei  Er- 
wachsenen noch  bei  Kindern. 

Ob  die  normale  Urethra  überhaupt  Keime,  und  ob  sie  pathogene 
Mikroorganismen,  Infektions-  und  Intoxikationserreger  enthält,  ist  un- 
entschieden. 

Die  eiterige  Entzündung  der  Harnröhrenschleimhaut  ist  fast  aus- 
schliesslich durch  den  Gonokokkus  Neisser  bedingt.  Es  giebt  seltene 
eiterige  Entzündungen  der  Urethralschleimhaut,  welche  nicht  auf  gonor- 
rhoischer Ansteckung,  sondern  auf  der  Infektion  mit  anderen  Keimen 
z.  B.  Bacterium  coli  commune,  pyogene  Staphylokokken  beruhen. 


B.  Die  Bakterien  in  der  gesunden  und  kranken  Vagina. 
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Die  gesunde  Barth olini sehe  Drüse  lind  ihr  Ausführungsgang 
enthalten  vermutlich  keine  Bakterien.  Die  Bartholinitis  ist  in  den 
meisten  Fällen  eine  gonorrhoische  Erkrankung.  Die  Gonokokken  können 
ohne  Mithilfe  anderer  Bakterien  grössere  Eitersacke  aus  den  Bartholinischm 
Drüsen  hervorgehen  lassen.  Es  handelt  sich  dann  meist  um  Pseudo- 
abscesse  der  Cowperschen  Drüse,  das  heisst  um  Eiteransammlungen  in 
präformierten  Räumen,  welche  ohne  Einschmelzung  von  Gewebe  durch 
Retention  und  Dilatation  entstehen.  In  den  Eitersacken  der  Bartholinischen 
Drüsen  findet  man  häufiger  keimfreien  Eiter;  der  Eiter  enthält  auch 
öfter  Gonokokken,  seltener  den  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  oder 
anaerobe  saprogene  Mikroorganismen. 

Die  an  der  gesunden  und  kranken  Vulva  vorkommenden  parasitären 
Spaltpilze,  ebenso  wie  die  in  der  kranken  Urethra  und  der  kranken 
Bartholinischen  Drüse  vorkommenden  infektiösen  Bakterien,  welche  ver- 
mutlich ebensowohl  bei  Schwangeren,  wie  bei  Nichtschwangeren  nach- 
weisbar sind,  müssen  in  der  Geburtshilfe  und  in  der  gynäkologischen 
Chirurgie  berücksichtigt  werden. 

Das  Gebiet  der  Vulva  ist  nicht  immer  aseptisch. 


B.  Die  Bakterien  der  gesunden  und  kranken  Vagina. 

1.  Die  Ergebnisse  der  bisherigen  Arbeiten  über  den  Bakteriengehalt 
des  Scheidensekretes  bei  schwangeren  und  nichtschwangeren  Frauen. 

Das  Scheiden  rohr  ist  wohl  derjenige  Abschnitt  des  ganzen 
Genitalkanales  des  Weibes,  in  welchem  das  Sekret  bezüglich  der 
Bakterienflora  die  interessantesten  Eigentümlichkeiten  und  Variationen 
darbietet,  in  welchem  aber  auch  die  bakteriellen  Verhältnisse  so  ver- 
wickelt liegen,  dass  eine  genügende  Analyse  der  Mikroflora,  eine  Charakte- 
risierung der  einzelnen  Arten  der  gewöhnlichen  Scheidenbewohner  pflanz- 
licher Natur  bisher  niemals  gelungen  ist  und  vielleicht  niemals  voll- 
kommen gelingen  wird. 

Was  diese  Lücke  in  unserer  Kenntnis  zu  bedeuten  hat,  wird  dann 
besonders  klar,  wenn  man  sich  vergegenwärtigt,  dass  gerade  die  Scheide 
derjenige  bakterienreiche  Abschnitt  des  Genitalrohres  ist,  der  unter  ge- 
wöhnlichen Verhältnissen  mit  scharfer,  auch  anatomisch  markierter 
Grenze  sich  gegen  die  höher  gelegenen  bakterienfreien  Teile  des  Genital- 
rohres absetzt,  während  der  Vulva  gegenüber  der  verengte  Introitus 
vaginae,  eine  durch  den  Hymen  oder  seine  Reste  gleichfalls  anatomisch 
fixierte  Stelle,  sich  als  eine  Barriere  darstellt,  über  welche  hinaus  unter 
gewöhnlichen  Verhältnissen  spontan  von  aussen  her  nur  eine  ganz  be- 
stimmte in  einzelnen  biologischen  Eigentümlichkeiten  übereinstimmende 
Bakterienflora  in  die  Scheide  selbst  Vordringen  kann. 
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Die  Schwierigkeiten,  welche  die  Erforschung  der  Scheidenflora 
bietet,  stehen  selbstverständlich  auch  einer  wissenschaftlichen  Erklärung 
und  Begründung  der  Keimfreiheit  der  oberen  Genitalwege  und  der  von 
der  Scheide  selbst  geübten  Bakterienwahl  hindernd  im  Wege. 

Wie  beklagenswert  diese  Untersuchungsschwierigkeiten  sind,  wird 
ferner  deutlich,  wenn  man  sich  der  Veränderungen  erinnert,  welche 
Uterus  und  Scheide  während  der  Schwangerschaft  und  der  Geburt  er- 
leiden. Bei  der  letzteren  wird  die  mechanische  Einteilung  des  Genital- 
schlauches in  Uterus  und  Scheide  vorübergehend  aufgehoben,  so  dass 
diese  beiden  vorher  gesonderten  Genitalabschnitte  einen  annähernd 
gieichmässig  weiten  Hohlschlauch  bilden,  in  welchem  in  der  zwischen 
Frucht  und  zwischen  Schlauchwand  befindlichen  gleichartigen  Flüssigkeits- 
schicht die  ursprünglich  nur  im  Scheidensekret  in  grosser  Fülle  vor- 
handen gewesenen  Mikroorganismen  auf  Grund  ihres  Wachstumsver- 
mögens und  eventuell  auch  ihrer  Eigenbewegung  sich  allseitig  verbreiten 
und  so  auch  auf  die  post  partum  in  der  Uterushöhle  befindliche  physio- 
logische Wunde  gelangen  können. 

Überdies  bildet  die  bakterienreiche  Scheide  den  natürlichen  Zu- 
gang zu  der  keimfreien  Uterushöhle,  der  von  Händen  oder  Instrumenten 
passiert  werden  muss,  wenn  bei  dem  kreissenden  Weibe  eine  geburts- 
hilfliche Untersuchung  oder  ein  geburtshilflich  operativer  Eingriff  per 
vias  naturales  vorgenommen  wird.  Bei  einer  solchen  Gelegenheit  können 
aus  der  Vagina  auch  mit  aseptischen  und  keimfreien  Händen  und  In- 
strumenten grosse  Mengen  von  Mikroorganismen  in  das  Cavum  uteri 
hinaufgetragen  werden,  die  später  die  Placentarstelle  oder  sonstige  Wunden 
des  Uterus  als  Eingangspforten  in  das  Körpergewebe  benutzen  können. 

Auch  nach  erfolgter  Ausstossung  der  Frucht  und  ihrer  Hüllen  ist 
die  anatomische  Trennung  der  Scheide  von  der  Uterushöhle  zunächst 
eine  noch  sehr  unvollkommene,  so  dass  besonders  bei  Schwankungen 
des  intraabdominellen  Druckes  eine  Aspiration  der  Scheidenlochien  und 
damit  ein  spontanes  Ascendieren  der  Scheidenbakterien  in  die  Uterus- 
höhle auch  in  der  ersten  Zeit  des  Wochenbettes  noch  denkbar  ist. 

Bei  dem  Weibe,  welches  nicht  kreisst  und  nicht  frisch  puerperal 
ist,  und  bei  dem,  wie  ich  nochmals  vorwegnehmend  hier  bemerken  will, 
unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  das  Orificium  externum  uteri  die 
Grenze  zwischen  bakterienfreier  und  bakterienhaltiger  Genitalzone  bildet, 
ist  zwar  eine  ausgesprochene  physikalische  Sonderung  der  Scheide  vom 
Uterus  vorhanden,  die  auch  gewiss  eine  nicht  zu  unterschätzende  Hilfs- 
ursache für  die  Keimfreiheit  der  oberen  Genitalwege  darstellt.  Aber 
den  einzigen  Grund  für  diesen  Zustand  der  normalen  Uterushöhle,  der 
Tuben  und  der  Peritonealhöhle  bildet  sie  gewiss  nicht.  Denn  wir  wissen, 
dass  die  Spaltpilze  die  denkbar  kleinsten  Pforten  zu  durchschreiten  ver- 
mögen, wenn  ihnen  zu  ihrer  Propagation  nur  eine  zusagende  Temperatur 
und  ein  günstiger  flüssiger  Nährboden  gegeben  ist. 


B.  Die  Bakterien  der  gesunden  und  kranken  Vagina. 
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Im  Hinblick  auf  diese  kurzen  Erörterungen  wird  niemand  es  ver- 
wunderlich finden,  dass  man  von  jeher  eifrig  bestrebt  gewesen  ist,  zu 
erfahren,  welche  Eigentümlichkeiten  die  Bakterien,  die  schon  seit 
Mayers93*1  und  Haussmanns 69  Untersuchungen  als  zahllose  Bewohner 
des  Scheidensekretes  gekannt  sind,  aufzuweisen  haben,  wie  sich  dieselben 
den  verwundeten  und  un verwundeten  oberen  Genitalwegen  gegenüber 
verhalten,  ob  ihre  Biologie  ein  spontanes  oder  künstlich  unterstütztes 
Ascendieren  in  die  Uterushöhle  möglich  erscheinen  lässt  oder  aus- 
schliesst. 

Ebenso  wie  es  für  den  Geburtshelfer  von  dem  grössten  Interesse 
ist,  zu  erfahren,  ob  das  Scheidensekret  der  Schwangeren  Bakterien  ent- 
hält, welche  uns  nach  den  Untersuchungen  von  Bumm18,  Boeder  lein3*’  3f>, 
Krönig79' 80-  81  und  anderen  als  die  Erreger  puerperaler  Erkrankungen 
bekannt  geworden  sind,  so  muss  sich  der  gynäkologische  Chirurg,  der 
häufig  in  der  Scheide  Wunden  setzt,  die  Uterushöhle  von  der  Scheide 
aus  chirurgisch  angreift,  sogar  von  der  Scheide  aus  die  Bauchhöhle  er- 
öffnet, die  Frage  vorlegen,  ob  pathogene  Keime,  Infektions-  und 
Intoxikationserreger,  insbesondere  pyogene  Mikroorganismen  im  Scheiden- 
sekrete Nichtschwangerer  dauernd  vorhanden  sein  können. 

Auch  für  das  Studium  der  Ätiologie  der  anscheinend  spontan 
ausserhalb  des  Puerperiums  entstandenen  bakteriellen  Erkrankungen  des 
Uterus,  der  Tuben,  des  Peritoneum  und  der  Ovarien  hat  diese  Frage 
selbstverständlich  eine  grosse  Bedeutung. 

Die  Bedingungen,  unter  denen  ein  länger  dauernder  oder  sogar 
permanenter  Aufenthalt  von  pathogenen  Bakterien  in  dem  Sekrete  der 
Scheide  nach  theoretischen  Erwägungen  möglich  erscheint,  sind  ver- 
schiedene. 

Erstens  können  diese  Keime  in  benachbarten  Gebieten,  besonders 
im  Uterus  und  dessen  Sekrete,  auf  irgend  eine  Weise  beständig  vege- 
tieren und  dem  Scheidensekrete  fortwährend  beigemischt  werden. 

Oder  sie  können,  so  weit  sie  infektiöser  Natur  sind,  in  der  Scheiden- 
wand selbst  chronische  Veränderungen  veranlasst  und  in  dem  Gewebe 
der  Scheide  einen  Schlupfwinkel  gefunden  haben,  aus  welchem  sie 
wiederum  beständig  mit  dem  entzündlichen  Exsudate  in  das  Scheiden- 
sekret eingeschwemmt  werden. 

Schliesslich  können  die  pathogenen  Keime  im  Sekrete  der  Scheide 
auch  als  Saprophyten  lediglich  auf  totem  Nährboden  vegetieren.  Denn 
auch  die  echten  Infektionserreger,  welche  bei  den  Genitalerkrankungen 
die  wichtigste  ätiologische  Bolle  spielen,  und  die  deshalb  hier  in  erster 
Linie  in  Frage  kommen,  sind  alle  imstande,  als  fakultative  Saprophyten 
zu  leben.  Wir  wissen,  dass  die  pyogenen  Staphylokokken  und  Strepto- 
kokken, der  Gonokokkus  Neisser , der  Pneumoniekokkus  Fränkel , der 
Bacillus  tuberculosis  und  das  Bacterium  coli  commune,  die  bei  Genital- 
erkrankungen als  ätiologische  Mikroorganismen  gefunden  sind,  bei  ge- 
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eigneter  Temperatur  auch  in  künstlichen  Nährböden  ausserhalb  des 
Körpers  zu  wachsen  vermögen.  Wir  wissen  allerdings  auch,  dass  die 
Anforderungen,  welche  einige  dieser  Spaltpilze  an  die  Natur  der  künst- 
lichen Nährböden  stellen,  ganz  besondere  sind,  nicht  nur  bezüglich  der 
chemischen  Zusammensetzung,  sondern  vor  allen  Dingen  bezüglich  der 
beständigen  Erneuerung  des  Nährbodens. 

Yom  Gonokokkus  Neisser  ist  es  bekannt,  dass  derselbe  nur  auf 
menschlichem  Blutserum  oder  einer  Mischung  von  Agar-Agar  mit  mensch- 
lichem Blutserum,  Cystomflüssigkeit  oder  Eiweissurin  zu  kultivieren  ist, 
und  dass  er  in  der  Kultur  nur  eine  beschränkte  Lebensdauer  zeigt,  wenn 
er  nicht  häufig  auf  neuen  künstlichen  Nährboden  übertragen  wird. 

Wir  wissen  ferner  durch  klinische  und  bakteriologische  Unter- 
suchungen, dass  der  Gonokokkus  Neisser  nur  dort  im  menschlichen 
Körper  zu  finden  ist,  wo  zugleich  die  durch  ihn  erzeugten  akuten  oder 
chronischen  entzündlichen  Gewebsveränderungen  nachweisbar  sind,  dass 
er  dagegen  im  Organismus  oder  einem  Sekrete  desselben  dann  nicht 
mehr  zu  finden  ist,  wenn  das  von  ihm  inficiert  gewesene  Gewebe  zu 
einem  normalen  anatomischen  Zustande  zurückgekehrt  ist. 

Wir  schliessen  aus  diesen  Beobachtungen,  die  wir  sowohl  an  der 
Gonokokkenreinkultur  auf  künstlichem  Nährboden  als  auch  an  gonor- 
rhoisch inficierten  menschlichen  Individuen  anstellen  können,  dass  der 
Gonokokkus  Neisser  nur  ganz  vorübergehend  physiologische  Sekrete  des 
menschlichen  Organismus  als  toten  Nährboden  benutzen  kann,  dass  er 
sich  kurze  Zeit  nach  seiner  Eintragung  in  ein  solches  Sekret  stets  vor  die 
Alternative  gestellt  sieht,  entweder  eine  Infektion  der  das  Sekret  liefern- 
den Gewebsunterlage  zu  bedingen  oder  zu  Grunde  zu  gehen.  Ist  die 
Gewebsunterlage  so  beschaffen,  dass  der  Gonokokkus  in  sie  eindringen 
kann,  so  ruft  er  eine  akute  spezifische  Entzündung  des  Gewebes  hervor, 
die  entweder  nach  einer  gewissen  Zeit  abheilt  oder  zu  einem  chronischen 
Infektionszustande  des  Gewebes  führt. 

Die  dauernde  Anwesenheit  des  Gonokokkus  Neisser  in  den  Sekreten 
des  Organismus,  die  ihn  überhaupt  enthalten  können,  ist  demnach  ge- 
bunden an  eine  durch  ihn  gesetzte  Infektion  der  die  Sekrete  liefernden 
Ge  websunterlagen,  aus  denen  er  stets  in  die  Sekrete  übertreten  kann. 
Es  muss  deshalb  dem  Gonokokkus  von  vornherein  die  Möglichkeit  be- 
stritten werden,  im  Sekrete  der  Scheide  oder  auch  des  Uterus  als 
fakultativer  Saprophyt  dauernd  sich  aufzuhalten.  Seine  beständige  An- 
wesenheit in  einem  Scheidensekret  lässt  sich  nur  dadurch  erklären,  dass 
er  entweder  in  der  Scheidenwand  selbst  einen  chronisch  entzündlichen 
Zustand  unterhält,  oder  einen  solchen  in  den  der  Scheide  benachbarten 
Organen  bedingt,  aus  denen  dann  die  Tripperkeime  in  das  Scheiden- 
sekret fortgesetzt  eingeschwemmt  werden  können. 

Der  Tuberkel bacill us  hat  zwar  anscheinend  eine  bedeutend 
grössere  Resistenz  wie  der  Gonokokkus,  und  er  kann  selbst  in  trockenem 
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Zustande  ausserhalb  des  Körpers  längere  Zeit  lebensfähig  bleiben,  ver- 
dankt dieser  Eigenschaft  vermutlich  auch  den  Rang  eines  weitverbreiteten 
Mikrobions;  aber  seine  Kultur  auf  künstlichen  Nährböden  bietet  bekannt- 
lich grosse  Schwierigkeiten,  ist  im  allgemeinen  nur  unter  bestimmten 
etwas  komplizierten  Verhältnissen  möglich  und  nimmt  eine  ausser- 
gewohnlich  lange  Zeit  in  Anspruch.  Vor  allen  Dingen  ist  es  zur  Er- 
zielung einer  Kultur  des  Tuberkelbacillus  auf  totem  Nährboden  nötig, 
dass  andere  Keime,  die  sich  schneller  vermehren  wie  er,  vom  Nährboden 
ferngehalten  werden.  Man  kann  also  den  Bacillus  tuberculosis  wohl  zu 
dem  fakultativen  Saprophytismus  zwingen,  aber  die  Anforderungen,  die 
der  Tuberkelbacillus  an  seinen  künstlichen  Nährboden  stellt,  lassen  es 
von  vornherein  als  unmöglich  erscheinen,  dass  er  als  fakultativer  Sapro- 
phyt  in  dem  bakterienreichen  Scheidensekrete  lebt.  Dieser  Annahme 
entspricht  auch  die  klinische  Erfahrung,  dass  man  überhaupt  Tuberkel- 
bacillen in  den  Sekreten  und  Exkreten  des  gesunden  menschlichen 
Organismus  nicht  zu  finden  pflegt. 

Dagegen  wissen  wir,  dass  diese  infektiösen  Spaltpilze,  ebenso  wie 
der  Gonokokkus  Neisser , pathologische  Zustände  im  Gewebe  auf  längere 
Zeit  zu  unterhalten  vermögen,  und  dass  sie  dann  auch  in  den  von  den 
Geweben  gelieferten  Ausscheidungsprodukten  sich  finden.  So  kann  der 
Tuberkelbacillus  bei  Uterus-  oder  Scheidentuberkulose,  der  Gonokokkus 
bei  Uterusgonorrhoe  im  Scheidensekrete  längere  Zeit  hindurch  nachweis- 
bar sein. 

Wie  können  sich  nun  die  anderen  genannten  fakultativ  aeroben 
und  auch  die  bisher  nicht  erwähnten  obligat  an  aeroben,  zum  Teil  sapro- 
genen  Infektionskeime  der  Scheide  gegenüber  verhalten,  sind  auch  sie 
imstande  im  Gewebe  des  Uterus  oder  der  Scheide  chronische  In- 
fektionszustände hervorzurufen  und  aus  dem  inficierten  Gewebe  be- 
ständig in  das  Sekret  überzutreten,  oder  sind  sie,  wenn  sie  überhaupt 
in  dem  Sekrete  der  Scheide  sich  längere  Zeit  aufhalten  können,  darauf 
angewiesen,  als  fakultative  Saprophyten  in  demselben  zu  vegetieren? 

Bei  dieser  Eragestellung  ist  zu  bedenken,  dass  die  pyogenen 
Staphylokokken  und  Streptokokken , ebenso  wie  der  Pneumokokkus 
Fränkel , vermutlich  auch  das  Bacterium  coli  commune  und  die  infek- 
tiösen anaeroben  Keime  nach  klinischen  Beobachtungen,  die  bakterio- 
logisch kontroliert  sind,  zu  den  sogenannten  Wundinfektionserregern 
zu  rechnen  sind,  welche  nur  imstande  sind  akut  einsetzende  Gewebs- 
erkrankungen  zu  verursachen,  wenn  sie  Eingangspforten  in  das  Gewebe 
offen  finden. 

Diese  akuten  infektiösen  Erkrankungen  verlaufen  nach  unserer 
klinischen  Erfahrung  mit  Steigerung  der  Körpertemperatur,  Änderungen 
in  der  Atmung  und  der  Herzaktion  und  tiefgreifenden  Störungen  des 
allgemeinen  Wohlbefindens,  um  schneller  oder  langsamer  zur  Genesung 
oder  zum  Tode  zu  führen.  Dagegen  ist  der  Mittelweg,  ein  Übergang 
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der  akuten  Erkrankung  in  einen  chronischen  Infektionszustand  des  Ge- 
webes, der  durch  diese  Bakterien  unterhalten  wird,  nicht  bekannt. 
Akut  entweder  günstig  oder  ungünstig  verlaufen  z.  B.  das  Erysipel, 
die  allgemeine  Sepsis,  die  eiterige  Bauchfellentzündung,  die  Gewebs- 
Phlegmone  und  noch  eine  Beihe  anderer  Erkrankungen  des  mensch- 
lichen Organismus,  die  in  ätiologischer  Beziehung  zu  den  oben  genannten 
Keimen  stehen  können. 

Akute  durch  die  Wundinfektionserreger  erzeugte  Erkrankungen 
des  Uterus  oder  der  Scheide  können  natürlich  gelegentlich  beobachtet 
werden,  und  können  bis  zu  ihrer  Heilung  den  Aufenthalt  der  ent- 
sprechenden Infektionskeime  im  Scheidensekrete  vermitteln.  Aber  ein 
Daueraufenthalt,  und  ein  solcher  ist  für  uns  ausschliesslich  bedeutungs- 
voll, kann  diesen  Keimen  nur  dadurch  im  Scheidensekrete  beschieden 
sein,  dass  sie  ihren  Parasitismus  zeitweilig  aufgeben  und  als  fakultative 
Saprophyten  im  Yaginalsekrete  leben. 

Auch  die  reinen  Intoxikationserreger,  die  obligate  Saprophyten  und 
fast  alle  zugleich  obligate  Anaerobien  sind,  von  denen  aber  auch  manche 
fakultativ  aerob  auf  künstlichem  Nährboden  zu  wachsen  vermögen, 
können  das  Scheidensekret  schon  ihrer  Biologie  zufolge  nur  als  toten 
Nährboden  benutzen. 

Wenn  die  pathogenen  Bakterien,  namentlich  auch  die  den 
Geburtshelfer  und  den  Gynäkologen  besonders  interessierenden  pyogenen 
Infektionserreger  thatsächlich  eine  fakultativ  saprophytische  Lebensweise 
im  Scheidensekrete  ertragen,  so  müssen  sich  diese  Keime  auch  in  dem- 
selben durch  bakteriologische  Untersuchungsmethoden,  die  erfahrungs- 
gemäss  zu  ihrem  Nachweise  genügen,  auffinden  lassen. 

Auf  diesen  Nachweis  von  pathogenen  Mikrobien,  weniger  dagegen 
auf  das  Studium  der  gewöhnlichen  Yaginalbakterien,  sind  fast  alle  bis- 
herigen Arbeiten  zugespitzt,  die  sich  mit  der  Untersuchung  des  Scheiden- 
sekretes auf  Bakterien  befassten.  Die  meisten  Untersucher  beschränkten 
sich  sogar  darauf  festzustellen,  ob  pyogene  Staphylokokken  oder  Strepto- 
kokken im  Sekrete  enthalten  seien,  ja  einigen  schien  zur  Lösung  der 
Selbstinfektionsfrage  der  Nachweis  zu  genügen,  dass  das  Scheidensekret 
keine  Keime  enthalte,  welche  gelatineerweichend  wirken. 

Wie  sich  die  einzelnen  Autoren  den  Aufenthalt  der  von  ihnen 
ausschliesslich  berücksichtigten  fakultativ  aeroben  Infektionserreger  im 
Scheidensekrete  dachten,  ob  sie  annahmen,  dass  diese  Bakterien  als 
Saprophyten  oder  als  Parasiten  im  Organismus  lebten,  darüber  ist  ihren 
Mitteilungen  nichts  zu  entnehmen. 

Yon  besonders  grossem  praktischen  Interesse  war  es  zunächst 
natürlich  das  Scheidensekret  der  Schwangeren  in  der  angegebenen 
Richtung  zu  durchforschen.  Es  entstanden  daher  zahlreiche  Arbeiten, 
die  gerade  dieses  Gebiet  betreffen,  die  aber  leider  so  divergente  Ergeb- 
nisse lieferten,  dass  sich  den  Untersuchungsresultaten  entsprechend 
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zwei  Gruppen  von  Autoren  in  ihren  Ansichten  jetzt  völlig  diametral 
gegenüber  stehen,  von  denen  die  einen,  wie  Doederlein 88;  Kehrer 72  a, 
Witte 161,  Burkhardt22,  Steffeck 129;  Williams 155,  Walthar d 145;  Burgu- 
huru 23;  TUmfer159  und  Maslowsky 93  behaupten,  dass  im  Scheidensekrete 
Schwangerer  krankheitserregende,  insbesondere  pyogene  Mikroorganismen 
längere  Zeit  hindurch  leben  und  schliesslich  der  Kreissenden  gefährlich 
werden  können,  während  Bumm 18,  Gönner™,  Thomen137,  Samschin 112 , 
St rogano ff (?)  133— 135  und  Krönig82  die  entgegengesetzt  lautende  Ansicht, 
das  Scheidensekret  sei  durchschnittlich  frei  von  infektiösen  Keimen,  für 
richtig  halten.  Die  letzteren  geben  zwar  zu,  dass  in  der  Scheide  der 
Schwangeren  Spaltpilze  in  ungeheurer  Zahl  vorhanden  sind,  behaupten 
aber,  dass  dieselben  insgesamt  obligate  Saprophyten  seien,  die  niemals 
in  das  wunde  Gewebe  des  Organismus  eindringen  können,  auch  wenn 
ihnen  dazu  gelegentlich  einer  Geburt  die  Möglichkeit  geboten  wäre. 

Krönig 82  hat  besonders  auch  die  Natur  der  in  dem  Scheidensekrete 
der  Schwangeren  vorhandenen  obligat  saprohpytischen  Keime  studiert 
und  festgestellt,  dass,  wenn  kurz  vor  der  bakteriologischen  Untersuchung 
des  Sekretes  eine  Berührung  der  Vagina  unterblieben  ist,  in  dem  Sekrete 
derselben  ausschliesslich  Spaltpilze  vorhanden  sind,  welche  auf  alkalisch 
reagierendem  Agar  bei  Anwendung  eines  für  die  Kultur  aerober  Keime 
geeigneten  Nährboden-Plattenverfahrens  nicht  auskeimen,  die  aber  zum 
Teil  dann  zum  Wachstum  zu  bringen  und  rein  zu  züchten  sind,  wenn 
man  sauer  reagierenden  Nährboden  in  Plattenform  oder  eine  für  ob- 
ligat anaerobe  Keime  geeignete  Züchtungsmethode  in  Anwendung  zieht. 

Die  anderen  Untersucher  berichten  über  diese  eigenartige  Be- 
obachtung nichts.  Sie  hatten  insgesamt,  auch  diejenigen,  welche  infek- 
tiöse Keime  im  Sekrete  nicht  finden  konnten,  bei  der  Aussaat  von 
Vaginalabsonderung  Schwangerer  häufig  mehr  oder  weniger  starkes 
Bakterienwachstum  auf  dem  Nährboden  auch  bei  Anwendung  des  üb- 
lichen Platten  Verfahrens  und  alkalisch  reagierender  Nährböden  eintreten 
sehen. 

Dieser  Unterschied  in  den  Züchtungsresultaten  ist  ein  sehr  be- 
merkenswerter und  folgenschwerer;  denn  nach  Krönigs 82  Unter- 
suchungen zeigt  das  Scheidensekret  der  Schwangeren  ein  eigentümliches 
ab  wehrendes  Verhalten  allen  Keimen  gegenüber,  welche  überhaupt  auf 
alkalisch  reagierenden  künstlichen  Nährböden  bei  Anwendung  der  ge- 
wöhnlichen für  aerob  wachsende  Keime  gebräuchlichen  Kulturmethoden 
zu  gedeihen  vermögen;  zu  diesen  letzteren  Bakteriensorten  gehören  auch 
die  bei  puerperalen  Wundkrankheiten  am  häufigsten  ätiologisch  wirken- 
den Infektionserreger. 

Die  von  der  Scheide  der  Schwangeren  gegen  die  infektiösen  Keime 
geübte  Abwehr  habe  ich  der  Kürze  wegen  Selbstreini gung  der 
Scheide  genannt.  Sie  ist  natürlich  von  der  weitgehendsten  Bedeutung 
für  die  Frage  von  der  sogenannten  Selbstinfektion  intra  oder  post  par- 
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tum,  vorausgesetzt,  dass  man  mit  Kaltenbach 69  unter  Selbst-  oder 
Spontaninfektion  einen  Vorgang  versteht,  bei  welchem  nur  solche  Krank- 
heitserreger zur  Wirkung  gelangen,  welche  sich  schon  längere  Zeit  vor 
der  Geburt  im  Genitalkanal  und  in  seiner  nächsten  Umgebung  befanden. 
Kaltenbach  schreibt  dementsprechend,  dass  Selbstinfektion  auch  durch 
einfache  Untersuchung  bei  nicht  desinficierter  Scheide  hervorgerufen 
werden  kann,  dadurch,  dass  der  untersuchende  an  sich  saubere  Finger 
Vaginalsekret  in  die  Uterushöhle  und  auf  dort  befindliche  Wunden  trägt. 

Das  Scheidensekret  der  Schwangeren  geht  aus  dem  der  geschlechts- 
reifen  Nichtschwangeren  hervor.  Es  war  deshalb  für  mich  von  grossem 
Interesse  festzustellen,  ob  die  sogenannte  Selbstreinigung  des  Scheiden- 
sekretes eine  der  Schwangerschaft  ganz  spezifisch  zukommende  Er- 
scheinung sei,  oder  ob  sie  oder  wenigstens  ein  ähnliches  Verhalten 
auch  bei  dem  Sekrete  der  geschlechtsreifen  Nichtschwangeren  auzutreffen 
sei.  Waren  Unterschiede  in  dieser  Beziehung  zwischen  den  beiden 
Sekretarten  vorhanden,  so  war  es  natürlich  wünschenswert  den  Grund 
für  diese  Differenzen  ausfindig  zu  machen  und  zugleich  festzustellen, 
inwiefern  die  beiden  Sekretarten  sich  chemisch  und  morphologisch  von- 
einander unterscheiden,  wodurch  diese  chemischen  und  morphologischen 
Unterschiede  begründet  seien,  wie  allmählich  schneller  oder  langsamer 
aus  dem  Sekrete  der  Nichtschwangeren  das  Scheidensekret  der  Schwangeren 
sich  bildet,  wie  die  Differenzen  der  beiden  Sekretarten,  die  sich  auf 
die  sogenannte  Selbstreinigung  beziehen,  bei  der  allmählichen  Änderung 
des  Sekretes  der  Nichtschwangeren  sich  ausgieichen. 

Diese  eben  berührten  Punkte  und  der  mit  ihnen  in  engster  Ver- 
bindung stehende  Wunsch,  die  Ursachen  für  die  natürliche  Immunität 
des  Scheidensekretes  der  Schwangeren  den  Infektionserregern  gegen- 
über überhaupt  kennen  zu  lernen,  regten  mich  wieder  an,  das  Scheiden- 
sekret der  Nichtschwangeren  noch  einmal  auf  seine  chemische  Reaktion 
und  seine  morphologischen  insbesondere  die  bakteriellen  Verhältnisse 
zu  untersuchen,  obwohl  schon  früher  von  Winter1™,  Witte 161,  Sam- 
schin 112  und  Stroganoffui • 135  die  Vaginalabsonderung  der  nicht- 
schwangeren  Frau  bakteriologisch  eingehend  geprüft  war.  Eine  noch- 
malige Untersuchung  des  Sekretes  versprach  vielleicht  auch  einige  neue 
Anhaltspunkte  für  die  Erklärung  der  gewöhnlichen  Keimfreiheit  der 
oberen  Genitalwege. 

Die  oben  citierten  Untersucher,  Winter,  Witte,  Samschin,  Stro- 
ganoff  u.  a.,  welche  bei  ihren  Versuchen  eigentlich  nur  darauf  ausgiugen, 
den  Nachweis  von  echten  Infektionserregern  im  Sekrete  zu  führen,  also 
in  ihrem  Studium  nicht  weiter  gingen  wie  die  Autoren  ( Krönig  und 
Doederlein  ausgenommen),  die  das  Sekret  bei  Schwangeren  bakterio- 
logisch untersucht  haben,  sind  gleichfalls  zu  sehr  verschiedenen  Resul- 
taten gekommen,  so  dass  auch  sie  zwei  gegensätzliche  Gruppen  bilden. 
Die  einen  verfechten  die  Ansicht,  auch  im  Sekrete  der  nichtschwangeren 
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Frau  kämen  echte  Infektionserreger  nicht  vor,  während  die  anderen 
die  häufige  Anwesenheit  dieser  Mikrobien  im  Sekrete  bewiesen  zu  haben 
glauben. 

Winter™*  giöbt  an,  dass  die  Cerricalabsonderung  sowohl  der 
Schwangeren  als  auch  der  Nichtschwangeren  zahlreiche  Bakterien, 
darunter  auch  infektiöse  Keime,  wie  den  Staphylokokkus  pyogenes 
aureus,  albus  und  citreus,  ferner  auch  den  Streptokokkus  pyogenes 
enthalte.  Da  er  den  Cervixinhalt  in  bakteriologischer  Hinsicht  als  eine 
Verdünnung  des  Scheidensekretes  ansieht,  so  ist  ohne  weiteres  an- 
zunehmen, dass  Winter  tatsächlich  häufig  Infektionskeime  im  Scheiden- 
sekrete gefunden  hat.  Er  hat  bei  der  Entnahme  des  Sekretes  ein 
Speculum  nach  Simon  in  die  Scheide  eingeführt  und  ohne  weiteres  das 
auszusäende  Sekret  aus  der  Cervix  mit  einer  Platinöse  entnommen. 
Eine  Auswahl  scheint  er  unter  den  Frauen  vor  der  Materialentnahme 
nicht  getroffen  zu  haben.  Wenigstens  ist  nicht  besonders  erwähnt,  dass 
die  untersuchten  Sekrete  von  Frauen  stammten,  die  einige  Zeit  inner- 
lich unberührt  geblieben  waren.  Noch  besonders  bemerken  möchte  ich, 
dass  ausser  den  pyogenen  Kokken  auf  den  Nährböden  Winters  eine 
ganze  Reihe  anderer  saprophytischer  Mikrobien  auskeimten. 

Witte1*1  hat  bei  53  Frauen,  unter  denen  sich  8 Gravidae  in  der 
ersten  Schwangerschaftszeit  und  1 Gravida  im  siebenten  Monate  der 
Schwangerschaft  befanden,  das  Scheidensekret  bakteriologisch  untersucht. 
In  dem  von  J) oederlein2,2,  sogenannten  pathologischen  Scheidensekrete  — 
wie  oft  Witte  dasselbe  beobachtete,  ist  nicht  angegeben  — fand  er 
15  mal  Staphylokokken,  6 mal  Streptokokken,  6 mal  Gonokokken  und 
ausserdem  noch  5 andere  verschiedene  Bakterienarten,  welche  sich  bei 
ihrer  Übertragung  auf  Mäuse  pathogen  verhielten  und  deshalb  mit  dem 
Namen  Bacillus  murisepticus  belegt  wurden.  In  dem  von  Boederlein 
sogenannten  normalen  Scheidensekrete  fand  Witte  dagegen  keine  in- 
fektiösen Mikroorganismen.  Doch  giebt  er  an,  noch  eine  grössere  An- 
zahl von  saprophytischen  Bakterien  aus  dem  Scheidensekrete  rein  ge- 
gezlichtet  zu  haben,  ohne  dass  er  über  die  Anwendung  eines  sauer 
reagierenden  Nährbodens  oder  eines  für  obligat  anaerobe  Mikrobien  ge- 
eigneten Kulturverfahrens  etwas  hinzufügt.  Zur  Entnahme  des  Scheiden- 
sekretes benutzte  er  geglühte  Porzellanspecula.  Ob  die  Frauen,  von 
denen  die  untersuchten  Sekrete  stammten,  einige  Zeit  hindurch  vor 
der  Entnahme  des  Aussaatmateriales  innerlich  unberührt  blieben,  wird 
nicht  besonders  hervorgehoben. 

Samschin112  untersuchte  das  Scheidensekret  von  10  Frauen,  von 
welchen  5 schwanger  waren.  Er  schlug  ein  etwas  komplizierteres,  aber 
wohl  einwandfreieres  Verfahren  zur  Sekretentnahme  vor,  wrie  das  von 
Winter  und  Witte  geübte.  Ein  dünnes  sterilisiertes  Glasrohr,  welches 
einen  kleinen  sterilisierten  Wattebausch  enthielt,  wurde  in  die  Scheide 
eingeführt,  und  der  Wattebausch  mit  einer  sterilen  Zange  vorgeschoben? 
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io  das  Scheidensekret  eingetaucht  und  hierauf  wieder  zurückgezogen. 
Der  getränkte  Wattebausch  lieferte  dann  das  Untersuchungsmaterial. 
Auch  Samschin  hat  bei  allen  seinen  Untersuchungen  auf  Agarplatten 
Wachstum  zu  verzeichnen,  obwohl  er  alkalisch  reagierenden  Nährboden 
verwendete;  doch  fand  er  niemals  pyogene  Staphylokokken.  Auf  die 
Entwickelung  von  Streptokokken,  deren  Nachweis  von  ganz  besonderer 
Wichtigkeit  ist,  hat  der  Autor  leider  keine  Rücksicht  genommen.  Die 
von  ihm  untersuchten  Frauen  waren  vor  der  Sekretentnahme  weder 
touchiert  noch  ausgespiilt  worden. 

Stroganoftlz*' 135  hat  neuerdings  seine  früher  schon  in  russischer 
Sprache  publicierte,  den  Bakteriengehalt  des  weiblichen  Genitalkanales 
behandelnde  Arbeit  auch  deutsch  erscheinen  lassen  und  berichtet  in 
derselben  über  die  Untersuchung  des  Scheidensekretes  bei  nicht- 
schwangeren Frauen  im  geschlechtsreifen  Alter  vor,  während  und  nach 
der  Menstruation  und  im  Greisenalter.  Er  kommt  zu  dem  Ergebnis, 
dass  das  Scheidensekret  bei  der  Frau  im  geschlechtsreifen  Alter  sauer 
reagiere,  stets  eine  grosse  Masse  von  Bakterien  enthalte,  von  denen  30% 
auf  Gelatine  nicht  gedeihen,  während  15%  derselben  die  Gelatine  ver- 
flüssigen, dass  auch  das  Scheidensekret  der  Greisinnen  meist  sauer, 
allerdings  schwächer,  wie  das  der  geschlechtsreifen  Frau  reagiere,  dass 
zahllose  Mikroorganismen  der  verschiedensten  Art  in  diesem  Sekrete 
vorhanden  seien,  die  nicht  auf  Gelatine,  wohl  aber  auf  alkalisch  reagie- 
rendem Agar-Agar  in  Plattenform  zum  Wachstum  zu  bringen  sind. 
Welcher  Natur  die  einzelnen  von  ihm  gezüchteten  Bakterien  waren,  ob 
darunter  infektiöse  sich  befanden  oder  nicht,  wird  von  Stroganoff  nicht 
besonders  auseinander  gesetzt.  Nur  an  einer  Stelle  bemerkt  er  ganz 
nebenbei,  dass  die  Scheidenmikrobien  bei  Luftabschluss  gut  wachsen, 
und  in  dem  Resume  seiner  Arbeit  giebt  er  an,  dass  die  pyogenen 
Streptokokken  und  Staphylokokken  im  „normalen“  Scheidensekrete  einen 
günstigen  Nährboden  nicht  finden,  sondern  in  demselben  absterben,  ver- 
mutlich durch  die  antagonistische  Wirkung  des  Bacillus  vaginalis 
Doeclerlein  und  anderer  Scheidenmikrobien  und  deren  Stoffwechselprodukte. 

Ein  einheitliches  Resultat  ist  also  durch  diese  Arbeiten  für  die 
Frage,  ob  infektiöse  Bakterien  im  Scheidensekrete  der  Nichtschwangeren 
vegetieren,  nicht  gegeben;  ebensowenig  wie  durch  die  Publikationen, 
welche  sich  mit  der  Erforschung  des  Scheidensekretes  bei  schwangeren 
Frauen  beschäftigen,  die  gleichlautende  Frage  für  das  Sekret  der 
Schwangeren  beantwortet  ist. 

Es  ist  diese  Inkongruenz  der  Untersuchungsergebnisse  eigentlich 
gar  nicht  verwunderlich,  wenn  man  bedenkt,  dass  die  verschiedenen 
Arbeiter  voneinander  abweichende  Untersuchungsmethoden  beliebt, 
besonders  auch  die  Entnahme  des  Aussaatmateriales  aus  der  Scheide 
ganz  different  geübt  haben. 

Für  die  Beantwortung  der  Frage,  ob  überhaupt  infektiöse  Bakterien, 
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insbesondere  pyogene  Infektionserreger  im  Scheidensekrete  der  Nicht- 
schwangeren  leben  können,  und  wie  häufig  und  unter  welchen  Um- 
ständen sich  dieselben  in  dem  Sekrete  ansiedeln  können,  sind  deshalb 
die  bisher  vorliegenden  Arbeiten  ebenso  ungeeignet,  wie  für  eine  zu- 
treffende Beurteilung  der  Biologie  der  gewöhnlichen  saprophytischen 
Scheidenkeime.  Auch  zu  Vergleichen  mit  den  Befunden,  welche  im 
Scheidensekrete  Schwangerer  erhoben  wurden,  erscheinen  die  bisher 
bekannten  Untersuchungsergebnisse,  die  sich  auf  das  Scheidensekret 
nichtschwangerer  Brauen  beziehen,  nicht  verwertbar. 

Die  von  mir  noch  einmal  ausgeführten  bakteriologischen  Unter- 
suchungen dieses  Sekretes  sind  genau  in  derselben  Weise  vorgenommen 
worden,  wie  die  von  KrÖnig  angestellte  bakteriologische  Durchforschung 
des  Scheidensekretes  der  Schwangeren.  Wir  haben  bei  unseren  Ver- 
suchen dieselben  Nährböden  und  dieselbe  Methode  der  Materialentnahme 
geübt  und  nur  das  Sekret  von  Brauen  untersucht,  welche  einige  Zeit 
intravaginal  unberührt  geblieben  waren.  Ich  glaube  deshalb  zu 
Resultaten  gekommen  zu  sein,  die  einen  Vergleich  mit  denjenigen 
Krönt gs  erlauben,  die  zugleich  einigen  Aufschluss  über  die  Biologie  der 
üblichen  pflanzlichen  Vaginalbewohner  geben,  die  vielleicht  auch  einen 
gewissen  Rückschluss  auf  die  Ursache  der  natürlichen  Asepsis  des 
Scheidensekretes  der  Schwangeren  gestatten  und  einen  kleinen  Einblick 
in  die  Gründe  für  die  scharfe  Grenze  zwischen  bakterienhaltiger  und 
bakterienfreier  Zone  des  ganzen  Genitalkanales  gewähren. 

2.  Die  Eigenart  der  Biologie  der  gewöhnlichen  Scheidenkeime  bei  nicht- 
schwangeren Franen  im  allgemeinen  und  einzelner  Scheidenbakterien  im 

besonderen  nach  eigenen  Untersuchungen. 

Zu  meinen  Untersuchungen  verwendete  ich  nur  das  Scheidensekret  von 
laparotomierten  Brauen,  bei  denen  die  Scheide  nicht  mit  in  das  Operations- 
feld einbezogen  war,  und  bei  welchen  durch  eine  an  den  operativen  Eingriff 
sich  anschliessende  längere  Bettruhe  der  Scheide  Gelegenheit  gegeben  war, 
eine  von  aussen  ganz  unbeeinflusste,  den  in  der  Scheide  vorhandenen 
Bedingungen  angepasste  Bakterienflora  aufkeimen  zu  lassen.  Die  be- 
treffenden Brauen  waren  besonders  darauf  hingewiesen  jede  Manipulation 
an  den  Genitalien,  welche  die  Scheidenflora  irgendwie  beeinflussen 
konnte,  zu  unterlassen.  Auch  wurde  das  Sekret  nur  solchen  Scheiden 
entnommen,  deren  Schleimhaut  grobanatomisch  nicht  verändert  war.  Es 
ist  meiner  Ansicht  nach  unbedingt  notwendig,  dass  man  auf  diese  Punkte 
bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  des  Scheidensekretes  grosses 
Gewicht  legt,  wenn  man  Durchschnittsresultate  haben  will.  Mit  Leichtig- 
keit kann  man  natürlich  solche  Bakterien  im  Scheidensekrete  nacli- 
weisen,  die  unmittelbar  vor  der  Untersuchung  in  das  Sekret  von  aussen 
eingeführt  worden  sind.  Durch  einen  derartigen  Nachweis  erhält  man 
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aber  keine  stichhaltigen  Anhaltspunkte  für  die  Frage,  welche  Bakterien 
sich  im  Scheidensekrete  ansiedeln  und  in  demselben  dauernd  wohnen 
können.  Man  gewinnt  so  nur  wertlose  Momentresultate,  die  wohl 
zeigen,  wie  man  augenblicklich  das  Scheidensekret  beeinflusst  und  ver- 
unreinigt hat,  die  aber  von  den  seltsamen  Natureinrichtungen,  die  sich 
im  Scheidensekrete  finden,  nichts  erzählen. 

Ferner  habe  ich  bei  der  Entnahme  des  Scheidensekretes  eine 
Methode  geübt,  welche  von  den  bisher  angewendeten  erheblich  abweicht. 
Ich  habe  mir  zu  diesem  Zwecke  einen  dünnen,  schlanken,  aus  Metall 
hergestellten,  verschliessbaren,  röhrenförmigen  Löffel  konstruiert,  der  bei 
seinem  Einführen  in  das  Scheidenrohr  den  Introitus  der  Vagina,  wenn 
derselbe  etwas  gespreizt  wird,  nicht  streift.  Der  Löffel  wird  sterilisiert 
und  geschlossen  in  das  Vaginalrohr  eingeschoben,  in  dem  Scheidengrund 
geöffnet,  durch  Schaben  mit  Sekret  erfüllt,  geschlossen  und  wieder  aus 
der  Scheide  herausgeleitet. 

Das  eigentliche  Scheidenrohr  erstreckt  sich  vom  Hymenalring  bis 
zum  Orificium  externum  uteri.  Es  bildet  besonders  in  seinem  oberen 
Teile  einen  weiten  Schlauch,  welcher  sowohl  nach  dem  Uterus  als  auch 
nach  der  Vulva  hin  durch  natürliche  enge  Stellen  anatomisch  begrenzt 
ist.  Diese  beiden  engen  Pforten  der  Scheide  können  vermutlich  schon 
mechanisch  auf  die  Zusammensetzung  und  auch  auf  die  Ausbreitung 
der  Mikroflora  des  Scheidensekretes  einen  gewissen  Einfluss  ausüben,  und 
sie  müssen  deshalb  als  Scheidengrenzen  berücksichtigt  werden,  wenn 
man  exakte  Beobachtungen  ausschliesslich  über  die  Scheidenflora  an- 
stellen will.  Nur  wenn  man  streng  darnach  trachtet,  ausschliesslich 
diejenigen  Sekretteile  zur  Untersuchung  zu  gewinnen,  welche  sich  inner- 
halb dieser  beiden  Grenzstellen  befinden,  wird  man  mit  absoluter  Ge- 
wissheit das,  was  man  Scheidensekret  zu  nennen  pflegt  und  ausschliess- 
lich die  in  diesem  Sekrete  vorkommenden  Spaltpilze  vor  sich  haben. 

Die  Autoren,  welche  bisher  das  Scheidensekret  auf  seinen  Keim- 
gehalt prüften,  haben  meiner  Überzeugung  nach  nie  ganz  reines  Vaginal- 
sekret zur  Untersuchung  benutzt.  Sie  haben  zumeist  ein  Speculum  in 
die  Scheide  eingeführt,  welches  beim  Einführen  den  ganzen  Ring  des 
Scheideneinganges  berührt,  von  ihm  Sekretteile  abstreift  und  mit  in  die 
Scheide  hinauf  schleppt. 

Bei  der  Besprechung  der  Bakterienverhältuisse  des  Vulvasekretes  habe 
ich  schon  darauf  hingewiesen,  dass  dasselbe  nicht  als  aseptisch  zu  be- 
zeichnen ist,  dass  in  demselben  öfter  pyogene  Infektionserreger  nach- 
weisbar seien,  auch  wenn  eine  Erkrankung  der  Vulva  nicht  vorliegt. 
Die  Anwendung  sterilisierter  Specula  habe  ich  deshalb  bei  meinen 
Untersuchungen,  die  ausser  anderen  Zielen  auch  den  Nachweis  infektiöser 
Keime  in  der  Scheide  erstrebten,  grundsätzlich  verworfen  und  nur  den 
von  mir  schon  beschriebenen  Scheidenlöffel,  der  eine  Verschleppung 
des  Vestibulumsekretes  möglichst  vermeidet,  zur  Sekretentnahme  benutzt. 
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Um  den  Gebrauch  des  Scheidenlöffels  zu  begründen,  will  ich  noch  ein- 
mal auf  die  Kulturversuche  mit  Sekretmassen  des  Scheideneinganges 
zurückgreifen,  die  im  Verein  mit  den  Kulturversuchen,  die  ich  mit 
Scheidengrundsekret  ausgeführt  habe,  thatsächlich  demonstrieren,  dass 
zwischen  dem  Scheideneingangssekret  und  dem  Scheidengrundsekret 
bezüglich  ihres  ganzen  Keimgehaltes  nicht  nur  speziell  im  Gehalte  von 
Infektionserregern  sehr  wesentliche  Differenzen  zu  bestehen  pflegen. 

Das  Introitussekret  wurde  vom  äusseren  "Rande  der  Hymenalreste 
abgestreift,  einer  Stelle,  die,  wie  ich  schon  hervorgehoben  habe,  bei  der 
Einführung  eines  Speculums  von  demselben  gestreift  werden  muss.  Mit 
den  beiden  gewonnenen  Sekretarten,  dem  Scheideneingangssekret  und 
dem  Scheidengrundsekret,  wurde  gleichzeitig  alkalisch  reagierendes  Agar 
in  Plattenform  beschickt.  Die  Nährbodenplatten  fanden  Aufnahme  im 
Brutofen.  Ferner  wurden  Objektträgerpräparate  von  beiden  Sekretarten 
hergestellt,  welche  mit  wässerigen  Lösungen  von  Fuchsin  oder  Methylen- 
blau gefärbt  und  mikroskopisch  untersucht  wurden.  Bei  jedem  dieser 
Versuche  wurde  zugleich  die  Reaktion  des  Sekretes  vom  Scheideneingang 
und  vom  Scheidengrunde  festgestellt. 

Zur  Untersuchung  gelangte  in  dieser  Weise  das  Scheidensekret 
von  70  laparotomierten  Frauen,  die  sich  ungefähr  am  16.  Tage  nach 
-der  Operation  befanden.  In  der  folgenden  Tabelle  A.  ist  eine_Übersicht 
über  diese  Untersuchungen  gegeben. 

Tabelle  A. 

Die  Abkürzungen,  welche  sich  in  der  Rubrik  Sekretreaktion  finden, 
haben  folgende  Bedeutung: 

A.  = alkalisch. 

S.  = sauer. 

Amph.  = amphoter. 

Eingang  = Scheideneingang.  

Grund  = Scheidengrund. 

Auch  in  späteren  Tabellen  sind  diese  Abkürzungen  häufiger  ge- 
braucht. 
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i.  Teil. 


Wenn  man  die  vorstehende  Tabelle  A überblickt,  so  interessiert 
zunächst  am  meisten  diejenige  Rubrik,  in  welcher  der  Plattenbefund 
verzeichnet  steht.  Auf  dem  von  mir  zu  diesen  Untersuchungen  ver- 
wendeten Placentarnährboden  wachsen,  wie  ich  früher  schon  mitgeteilt 
habe,  die  pyogenen  und  auch  andere  Infektionserreger,  die  fakultativ 
aerob  sind,  ausgezeichnet.  Nur  der  Gonokokkus  Neisser  und  der  Bacillus 
tuberculosis  sind  auf  ihm  allein  nicht  zur  Entwickelung  zu  bringen. 

Waren  demnach  Bakterien  wie  der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus, 
albus  und  citreus , der  Streptokokkus  pyogenes  oder  das  Bacterium  coli 
commune  in  den  Scheidensekreten  vorhanden,  so  musste  sich  dieses  auf 
den  Agarplatten  aussprechen.  Ebenso  konnte  man  erwarten,  dass 
alle  saprophy tischen  Bakterien,  welchen  die  aerobe  Kulturmethode  auf 
alkalisch  reagierendem  Agar  bei  Bruttemperatur  Entwickelungsgelegen- 
heit bot,  auskeimten. 

Ich  hatte  mich  auch  in  Erinnerung  der  Befunde  von  Winter 159, 
Witte™1,  Samschin 112  und  Stroganofflzz • 134  stets  auf  ein  reichliches 
Wachstum  auf  den  mit  Scheidensekret  beschickten  Platten  gefasst  ge- 
macht, erfuhr  aber  bald,  dass  diese  Erwartung  unzutreffend  und  un- 
berechtigt war.  Denn  während  die  oben  genannten  Autoren  auf  ihren 
Nährböden  immer  ein  mehr  oder  weniger  kräftiges  Wachstum  von  allen 
möglichen  Keimen  beobachteten,  blieben  bei  62  von  meinen  70  Ver- 
suchen die  mit  Scheidengrund  sekret  beschickten  Agarplatten  steril,  und 
nur  8 mal  zeigte  sich  auf  ihnen  Wachstum;  nur  4 mal  blieben  dagegen 
die  mit  Scheideneingangsekret  beschickten  Platten  steril,  während  66  mal 
auf  ihnen  Bakterienkolonieen  auskeimten. 

Zunächst  wird  durch  diese  Zahlen  sehr  deutlich  gezeigt,  mit 
welchem  Rechte  ich  einen  strengen  Unterschied  zwischen  dem  Sekrete 
des  Scheideneinganges  und  demjenigen  des  Scheidengrundes  machte 
und  grundsätzlich  den  Gebrauch  der  Specula  bei  der  Entnahme  des 
Scheidensekretes  zu  bakteriologischen  Untersuchungen  vermied. 

Der  Hymenalring  bildet  auch  bei  der  deflorierten,  ja  sogar  bei 
der  Frau,  welche  schon  mehrfach  geboren  hat,  eine  ziemlich  scharfe 
Grenze  zwischen  zwei  in  bakteriologischer  Hinsicht  sich  sehr  wesentlich 
voneinander  unterscheidenden  Zonen.  Das  Sekret,  welches  vor  demHymenai- 
ringe  entnommen  wurde,  zeigte  zwar  mikroskopisch  keine  wahrnehmbare 
Differenz  gegenüber  demjenigen,  welches  aus  der  Scheide  selbst  stammte; 
die  zeitigen  Bestandteile  und  die  bakteriellen  Verhältnisse  waren  mikro- 
skopisch fast  immer  völlig  übereinstimmend.  Aber  auf  dem  feineren 
Reagens,  dem  künstlichen  Nährboden,  sprossen  bei  der  Aussaat  von 
Scheideneingangsekret  fast  regelmässig  Keimkolonieen  auf  dem  Nähr- 
boden hervor,  während  bei  der  Aussaat  von  Scheidengrundsekret  der 
Nährboden  zumeist  kein  Wachstum  zeigt. 

Es  ist  sofort  klar,  dass  auch  ein  grosses  Missverhältnis  zwischen 
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der  Zahl  der  aus  dem  Scheideneingangsekret  auf  der  Agarplatte  zücht- 
baren und  der  im  Sekrete  mikroskopisch  sichtbaren  Mikrobien  besteht. 
Nur  ein  kleiner  Teil  dieser  Bakterien  findet  auf  alkalischem  Agar  in  Platten- 
form im  Brutofen  ein  gutes  Fortkommen.  Bei  weitem  die  grösste  Masse  jedoch 
verursacht  auf  der  Platte  keine  Wachstumserscheinungen.  Bei  dem  Scheiden- 
grundsekret steigert  sich  dieses  Missverhältnis  derart,  dass  zumeist  die 
in  ihm  enthaltenen  Bakterien  auf  alkalischem  Agar  bei  Anwendung 
einer  für  aerobe  Keime  geeigneten  Kulturmethode  überhaupt  nicht  ge- 
deihen. 

Meine  Versuche  haben  also  dargethan,  dass  das  Scheidensekret  der 
nichtschwangeren  Frau,  welche  längere  Zeit  nicht  berührt  wurde,  that- 
sächlich  eine  grosse  Übereinstimmung  mit  dem  Scheidensekrete 
Schwangerer  zeigt,  in  welchem  Krönig 82,  wie  ich  oben  schon  erwähnte, 
niemals,  von  Gonokokken  und  Soorpilzen  abgesehen,  Keime  fand,  welche 
aerob  auf  alkalischem  Agar  zu  gedeihen  vermögen.  Es  ist  zwar  keine 
völlige  Übereinstimmung  der  beiden  Sekretarten  bezüglich  dieses  Punktes 
vorhanden,  aber  doch  eine  grosse  Ähnlichkeit. 

Der  Hauptunterschied,  den  das  Scheidensekret  der  Nichtschwangeren 
demjenigen  der  Schwangeren  gegenüber  zeigt,  und  der  von  der  aller- 
grössten Bedeutung  ist,  liegt  darin,  dass  thatsächlich  im  Scheidensekrete 
Nichtschwangerer  unter  bestimmten  Bedingungen  in  ganz  seltenen  Fällen 
infektiöse  Bakterien  Vorkommen  können.  Es  zeigt  dies  der  Fall  9 der 
Tabelle  A.  Aber  für  die  Annahme,  dass  infektiöse  Mikroorganismen 
sich  so  häufig  in  dem  Scheidensekrete  der  nichtschwangeren  Frau  vor- 
finden, wie  es  die  Untersuchungen  von  Umfer159  und  Witte 161  ver- 
muten Hessen,  sprechen  meine  Resultate  nicht. 

Die  Untersuchungsergebnisse  sind  auch  dadurch  von  denjenigen 
Winters  und  Wittes  unterschieden,  dass  die  letzteren  auf  ihren  Nähr- 
böden eine  grosse  Anzahl  der  verschiedensten  Keime  Kolonieen  ent- 
wickeln sahen,  wenn  sie  Scheiden-  resp.  Cervicalsekret  in  dieselben  ein- 
trugen. Es  besteht  also  ungefähr  dieselbe  oder  eine  ähnliche  Differenz 
zwischen  meinen  Plattenbefunden  und  denjenigen  Winters  und  Wittes , 
wie  sie  besteht  zwischen  den  Plattenbefunden  Krönigs  und  denjenigen 
der  Autoren,  die  ausser  ihm  bisher  das  Scheidensekret  der  Schwangeren 
bakteriologisch  untersucht  haben. 

Eine  Überlegung,  woher  das  Missverhältnis  zwischen  der  Zahl  der 
in  den  mikroskopischen  Präparaten  sichtbaren  Bakterien  und  dem 
Plattenbefunde  stamme,  führte  mich  zunächst  zu  der  Annahme,  dass 
vielleicht  die  Reaktion  des  Nährbodens  das  Moment  sei,  welches  für 
das  Wachstum  der  Scheidenbakterien  auf  künstlichem  Nährboden  ent- 
scheidend sei.  Eine  derartige  Annahme  wurde  nahegelegt  durch  die 
Reaktionsverhältnisse,  welche  das  Scheidensekret  bei  den  70  unter- 
suchten Frauen  darbot. 
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Das  Scheidengrundsekret  reagierte 

44  mal  ausgesprochen  sauer, 

7 mal  amphoter, 

19  mal  alkalisch. 

Das  Scheideneingangsekret  reagierte 

49  mal  sauer, 

6 mal  amphoter, 

15  mal  alkalisch. 

Es  sei  gleich  hier  die  Bemerkung  eingeschoben,  dass  also  auch  in 
der  chemischen  Reaktion  sich  ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen 
dem  Sekrete  der  Schwangeren  und  demjenigen  der  Nichtschwangeren 
geltend  macht,  insofern  bei  Schwangeren  von  Krönig 83 , Walthardu 5 
und  mir  das  Scheidensekret  stets  sauer  reagierend  gefunden  wurde, 
während  bei  nichtschwangeren  Frauen  sich  gar  nicht  so  selten  die 
Reaktion  des  Sekretes  ausgesprochen  alkalisch  zeigte,  häufiger  auch 
amphoter  war.  Die  Sekretreaktion  nannte  ich  dann  amphoter,  wenn  das 
Sekret  sowohl  alkalische  als  auch  saure  Reaktion  zeigte,  ein  Yerhalten, 
welches  sich  wohl  so  erklären  lässt,  dass  das  saure  Scheidensekret  mit 
anderen  alkalisch  reagierenden  Genital  sekreten  (Uterussekret,  Urethral- 
sekret, Absonderung  der  Bartholinischen  Drüse,  die  letzten  beiden 
Sekretarten  natürlich  nur  für  das  Introitussekret  in  Betracht  kommend) 
nicht  gleichmässig  vermischt  war. 

Immerhin  war  bei  63 °/0  der  untersuchten  Fälle  das  Scheidensekret 
ausgesprochen  sauer  reagierend,  ein  Befund,  der,  wie  oben  schon  ge- 
sagt ist,  den  Gedanken  nahe  legte,  den  Grund  für  das  Sterilbleiben 
des  alkalischen  Agars  in  Flattenform  in  der  Reaktion  des  künstlichen 
Nährbodens  zu  suchen. 

Um  über  diesen  Punkt  Aufklärung  zu  gewinnen,  galt  es  nun  zu- 
nächst festzustellen,  welcher  Art  die  aus  dem  Scheidengrundsekret  auf 
alkalischem  Agar  ausgekeimten  Mikroorganismen  waren,  und  zu  eruieren, 
ob  dieselben  gerade  aus  solchen  Sekreten  ausgezüchtet  waren,  welche 
eine  amphotere  oder  eine  alkalische  Reaktion  gezeigt  hatten. 

Die  Tabelle  A giebt  hierüber  folgenden  Aufschluss:  Aus  zwei 
Scheidengrundsekreten  kamen  Stäbchen  ohne  Eigenbewegung  von  mitt- 
lerer Grösse  zur  Entwickelung,  welche  auf  den  Agarplatten  kleine  wetz- 
steinförmige Kolonieen  bildeten,  die  ein  gelbliches  Pigment  zeigten. 
Nur  einmal  keimten  auf  den  Agarplatten  zahlreiche  charakteristische 
Soorkolonie en  aus.  Aus  zwei  weiteren  Scheidengrundsekreten  wurden 
auf  der  Agarplatte  Kokken  ausgezüchtet,  welche  weisse  Kolonieen  ent- 
wickelten, die,  solange  sie  in  der  Tiefe  des  Nährbodens  wuchsen,  klein 
blieben  und  dann  zuweilen  unregelmässige  Formen  annahmen,  auf  der 
Oberfläche  des  Nährbodens  jedoch  als  kreisrunde  sehr  flache  Scheiben, 
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die  weiss  erglänzten,  sich  schnell  ausbreiteten.  Die  Kokken  verflüssigten 
die  Gelatine  äusserst  langsam  trichterförmig  und  bildeten  in  der  Kolonie 
Haufenverbände.  Ein  kleines,  träge  bewegliches  Stäbchen,  welches  auf 
Agarplatten  weissliche  Kolonieen  bildete  und  die  Gelatine  ebenfalls 
langsam  zur  Erweichung  brachte,  fand  sich  einmal  im  Grundsekrete. 
Ferner  entwickelten  sich  einmal  ca.  50  Kolonieen  eines  sehr  groben 
Streptokokkus  aus  dem  Scheidengrundsekrete  auf  je  einer  Agarplatte. 
Der  Mikroorganismus  bildete  sehr  kurze  Ketten;  Gelatine  und  Bouillon 
trübte  er  im  Brutofen  diffus  und  bei  gewöhnlicher  Zimmertemperatur 
bildete  er  auch  in  Gelatine,  ohne  sie  zu  erweichen,  in  drei  Tagen  schon 
grössere  kugelige  Kolonieen.  Endlich  gedieh  dieses  Mikrobion  auch  aus- 
gezeichnet auf  stark  gesäuertem  Nährboden. 

Die  letztere  Eigentümlichkeit,  welche  der  Streptokokkus  pyogenes 
nicht  zu  eigen  hat,  zeigten  übrigens  alle  angeführten  von  mir  aus  der 
Scheide  der  Nichtschwangeren  rein  gezüchteten  Keime.  Sie  entwickelten 
beispielsweise  auf  saurem  Agar  zumeist  kräftigere  Kulturen,  wie  auf 
gleichzeitig  beschicktem  alkalischem  Agar. 

Nur  ein  Mikroorganismus  machte  hiervon  eine  Ausnahme,  den 
ich  jetzt  als  wichtigsten  Befund  zuletzt  noch  anführen  muss  und  welchen 
ich  in  grösster  Menge  aus  dem  Scheidengrundsekrete  einer  Frau  (Fall  9, 
Tabelle  A)  auf  alkalisch  reagierendem  Agar  in  Plattenform  gezüchtet 
habe,  der  Streptokokkus  pyogenes,  auf  dessen  thatsächliche  aber  seltene 
längere  Anwesenheit  im  Scheidensekrete  Nichtschwangerer  ich  noch  mehr- 
fach zurückkommen  muss. 

Die  verschiedenen  Sekrete,  aus  denen  die  oben  angeführten  Mi- 
krobien auf  dem  alkalischen  Agar  in  Plattenform  gezüchtet  wurden, 
zeigten  5 mal  eine  ausgesprochen  saure,  2 mal  eine  ausgesprochen 
alkalische  und  1 mal  eine  amphotere  Reaktion.  Es  fanden  sich  dem- 
nach auch  im  sauer  reagierenden  Scheidensekrete  Keime,  welche  auf 
alkalisch  reagierendem  Agar  in  Plattenform  auszukeimen  vermochten. 

Hinzugefügt  sei,  dass  diese  rein  gezüchteten  Keime,  welche  alle, 
mit  Ausnahme  des  Streptokokkus  pyogenes  von  Fall  9,  Tabelle  A,  sich 
als  nichtinfektiöse  Mikroorganismen  erwiesen,  auf  den  mit  Scheiden- 
grundsekret beschickten  Agarplatten  immer  nur  eine  geringe  Zahl  von 
Kolonieen  entwickelt  hatten,  während  dieselben  Keime  in  viel  be- 
deutenderer Menge  sich  auf  den  gleichzeitig  mit  Scheideneingangsekret 
beschickten  Agarplatten  wiederfanden.  Dieser  Befund  legt  die  Ver- 
mutung nahe,  dass  trotz  der  Vorsicht,  die  bei  der  Entnahme  des 
Scheidengrundsekretes  geübt  wurde,  dennoch  diese  Keime  mit  dem 
Scheidenlöffel  vom  Introitus  her  erst  in  den  Scheitiengrund  verschleppt 
wurden,  und  dann  von  dort  wieder  mit  fortgenommen  und  in  den  Nähr- 
boden eingetragen  wurden. 

Die  Möglichkeit,  dass  die  aus  dem  Scheidengrundsekret  gezüchteten 
Keime  thatsächlich  dauernde  Bewohner  dieses  Sekretes  sind  und  nur 
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in  geringerer  Zahl  im  Grundsekret  sich  auf  halten  als  im  Introitussekret, 
lässt  sich  natürlich  auch  nicht  ohne  weiteres  leugnen. 

Wohl  mit  absoluter  Gewissheit  kann  diese  letzte  Ansicht  für 
den  Streptokokkus  pyogenes  bei  Fall  9 der  Tabelle  A angenommen 
werden,  da  bei  mehrfach  wiederholten  Untersuchungen  der  Strepto- 
kokkus stets  in  grosser  Menge  im  Scheidengrundsekrete  und  zwar 
fast  allein,  nur  in  Gemeinschaft  mit  dem  Gonokokkus  Neisser,  der, 
wie  ich  gleich  hervorheben  will,  aus  dem  Uterus  in  das  Scheidensekret 
eingeschwemmt  wurde , nachweisbar  war.  Er  bildete  im  Sekrete 
keine  Kettenverbände,  sondern  die  Kokken  lagen  im  mikroskopischen 
Bilde  stets  paarig  beisammen,  und  ausser  ihnen  fanden  sich  nur  noch 
typisch  in  das  Zellprotoplasma  von  Leukocyten  eingeschlossene  Gono- 
kokken, welche  sich  durch  die  Anwendung  des  Gram  sehen  Färbever- 
fahrens und  durch  kurze  Nachfärbung  der  Präparate  mit  einer  dünnen 
wässerigen  Fuchsinlösung  leicht  von  den  Streptokokken  differencieren 
liessen. 

Um  die  Frage,  ob  die  alkalische  Reaktion  des  künstlichen  Nähr- 
bodens vielleicht  doch  zum  Teil  die  Schuld  an  dem  häufigen  Steril- 
bleiben der  beschickten  Agarplatten  trug,  noch  klarer  beantworten  zu 
können,  versuchte  ich  auf  sauer  reagierendem  künstlichem  Nährboden 
mit  einer  für  aerobe  Keime  geeigneten  Kulturmethode  die  Keime  einiger 
Scheidensekrete  zum  Wachstum  zu  bringen. 

Es  war  von  vornherein  wahrscheinlich,  dass  durch  die  Anwendung 
sauer  reagierender  Nährböden  nicht  die  ganze  Scheidenflora  sich  ana- 
lysieren lasse,  da  ja  auch  eine  ganze  Reihe  von  alkalisch  reagierenden 
Scheidensekreten  auf  dem  alkalischen  Agar  in  Plattenform  Bakterien- 
wachstum nicht  veranlasst  hatte.  Dass  aber  doch  eine  erfolgreiche  Er- 
weiterung der  bakteriologischen  Untersuchungsmethoden  durch  die  An- 
wendung von  saurem  Nährboden  gerade  für  das  Scheidensekret  gegeben 
ist,  zeigt  folgende  Tabelle  B. 
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Tabelle  B. 


Nr.  u.  Namen 

No.  d. 

Eeaktion 

Plattenbefund 

Tab.  A. 

Alkalisches  Agar 

Saures  Agar 

1.  0. 

26 

S. 

Steril 

16  Kolonieen  Stäbchen, 
gelbliches  Pigment. 

2.  B. 

29 

A. 

46  weissliche  Stäbchen- 
kolon ieen 

ca.  150  weissl.  Stäbchen- 
kolonieen , sehr  kräftiges 
Wachstum. 

3.  A. 

38 

A. 

Steril 

Steril. 

4.  A. 

39 

A. 

Steril 

Steril. 

5.  Y. 

40 

A. 

Steril 

Steril. 

6.  Scli. 

41 

S. 

Steril 

Sehr  zahlreiche  feinste 
Punktkolonieen.  Bacillus 
vaginalis  Doederlein. 

7.  E. 

42 

S. 

Steril 

Steril. 

8.  T. 

48 

s. 

12  gelbliche  Kolon. 
Stäbchen 

ca.  350  gelbliche,  auch 
einzelne  weissliche  Kolo- 
nieen Stäbchen. 

9.  E. 

57 

s. 

Steril 

Steril. 

10.  Sch. 

68 

s. 

ca.  50  reinliche  kleine 
Kolonien.  Plumpe 
Streptokokken 

ca.  70  weissliche  kleine 
Kolonieen  plumper  Strepto- 
kokken, einzelne  grössere 
weissl.  Stäbchenkolonieen. 

11.  Sch. 

69 

s. 

Steril 

Sehr  zahlreiche  feine  Punkt- 
kolonieeu.  Bacillus  vagi- 
nalis Doederlein. 

12.  Th. 

70 

s. 

Steril 

Steril. 

Yon  den  12  in  diese  Tabelle  aufgenommenen  Sekreten  hatten  drei 
bei  der  Aussaat  auf  alkalisches  Agar  Wachstum  auf  den  Platten  bedingt. 
Bei  der  Anwendung  von  sauer  reagierendem  Nährboden  kommen  drei 
weitere  positive  Züchtungsergebnisse  hinzu,  so  dass  von  12  ausgesäten 
Scheidengrundsekreten  auf  sauer  reagierendem  künstlichem  Nährboden 
6,  also  die  Hälfte  Bakterienwachstum  erregten.  Aus  zwei  Sekreten  liessen 
sich  auf  dem  sauer  reagierenden  Agar  in  Plattenform  die  bekannten 
Doederleinschen  Scheidenbacillen,  welche  gewöhnlich  auf  alkalischem 
Nährboden  nur  bei  Anwendung  einer  für  anaerobe  Bakterien  geeigneten 
Kulturmethode  gedeihen,  auszüchten,  und  ein  drittes  Sekret,  das  eben- 
falls auf  den  llatten  mit  alkalischem  Agar  Wachstum  nicht  veranlasst 
hatte,  liess  auf  den  Platten  mit  saurem  Agar  gelbliche  Stäbchenkolonieen 
zur  Entwickelung  kommen.  Ausserdem  ist  noch  zu  bemerken,  dass 
2 Sekrete  das  Wachstum,  welches  sich  bei  ihrer  Aussaat  auf  das  alka- 
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lisch  reagierende  Agar  schon  gezeigt  hatte,  auf  dem  sauer  reagierenden 
Nährboden  in  vermehrter  und  kräftigerer  Weise  in  Erscheinung  treten 
Hessen. 

Unter  den  70  von  mir  untersuchten  Vaginalsekreten  befanden  sich 
im  ganzen  nur  9,  welche  vorwiegend  die  von  Doederlein 33  genauer  be- 
schriebenen Scheidenstäbchen  enthielten.  Von  diesen  9 Scheiden- 
absonderungen wurden  zufällig  zwei  unter  die  Sekrete  aufgenommen, 
welche  auch  auf  sauren  Nährboden  ausgesät  wurden,  und  zwei  positive 
Ergebnisse  für  die  Tabelle  B lieferten.  Durch  diese  beiden  Züchtungs- 
resultate ist  das,  worauf  Doederlein 33  und  Kr'önig 83  bereits  hingewiesen 
haben,  bestätigt,  dass  gerade  der  Bacillus  vaginahs  Doederlein  einen 
Repräsentanten  derjenigen  Scheidenbakterien  darstellt,  welche  bei  An- 
wendung einer  für  aerobe  Keime  geeigneten  Kulturmethode  nur  dann 
auszukeimen  pflegen,  wenn  der  benutzte  künstliche  Nährboden  eine 
saure  Reaktion  besitzt. 

Bemerkenswert  ist  die  Erscheinung,  dass  bei  dem  Sekrete  Nr.  2 der 
Tabelle  B,  welches  eine  ausgesprochene  alkalische  Reaktion  zeigte,  dennoch 
das  Bakterienwachstum  auf  saurem  Agar  in  Plattenform  viel  üppiger 
sich  zeigte,  wie  auf  dem  alkalisch  reagierenden,  wohl  ein  Zeichen  dafür, 
dass  auch  die  im  alkalisch  reagierenden  Scheidensekrete  lebenden  ge- 
wöhnlichen Vaginalbakterien  eine  saure  Reaktion  des  Nährbodens  be- 
sonders schätzen. 

Die  übrig  bleibenden  6 Fälle  der  TabeUe  B,  deren  Scheidengrund- 
sekret auf  alkalisches  Agar  in  Plattenform  übertragen  Wachstum  auf 
demselben  nicht  bedingt  hatte,  enthielten  in  ihrem  Scheidengrundsekret, 
trotz  der  grossen  Anzahl  von  Keimen,  die  das  mikroskopische  Bild 
zeigte,  offenbar  nur  Mikroorganismen,  welche  bei  Anwendung  von  einer 
für  aerobe  Keime  brauchbaren  Züchtungsmethode  weder  auf  sauer 
reagierendem  noch  auf  alkalisch  reagierendem  Agar  zu  gedeihen  ver- 
mochten. 

Welcher  Art  sind  nun  die  grossen  Bakterienmassen,  die  den  ge- 
nannten Züchtungsversuchen  einen  so  hartnäckigen  Widerstand  ent- 
gegensetzen? Aus  den  oberen  Genitalabschnitten  können  sie  nicht  stammen, 
da  Uterus  und  Tuben  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  keimfrei  sind; 
sie  müssen  also  entweder  von  aussen  eingetragen  oder  von  aussen  ein- 
gewandert sein.  Dass  sie  nur  als  tote  Bakterienleiber  im  Scheiden- 
sekrete liegen,  ist  nicht  wohl  anzunehmen. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Stroganoff 133,  Krönig 83,  Vahle 143  etc. 
findet  man  schon  kurze  Zeit  nach  der  Geburt  im  Scheidengrunde  des 
Kindes  zahlreiche  Bakterien,  auch  wenn  die  Kinder  vor  äusseren  Ein- 
flüssen möglichst  bewahrt  werden.  Diese  Keime  sind  gewiss  nicht 
künstlich  bis  zum  Scheidengrunde  hinauf  getragen  worden,  sondern  sie 
sind  auf  Grund  ihres  Ausbreitungsvermögens  in  dem  flüssigen  für  sie 
günstigen  Nährmedium  bis  in  die  Tiefe  der  Scheide  spontan  vorgedrungen 
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und  haben  auf  diese  Weise  einen  deutlichen  Beweis  ihres  Lebens  ge- 
liefert. 

Auch  trifft  man  im  Scheidensekrete  sowohl  die  Kokken-  als  auch 
die  Stäbchenformen  ausserordentlich  häufig  in  einer  Anordnung  (Doppel- 
form), die  darauf  hin  weist,  dass  eine  lebhafte  Teilung  und  Vermehrung 
der  Scheidenmikrobien  beständig  statthat.  Nirgends  sind  im  Sekrete 
Bakterienzerfallsreste,  nirgends  Involutionsbildungen  sichtbar,  und  die  vor- 
handenen wohlgeformten  vegetativen  Bakterienleiber  färben  sich  gleichmässig 
gut  und  kräftig  mit  den  wässerigen  Lösungen  der  gebräuchlichen  Anilin- 
farben schon  nach  kurzer  Einwirkung  derselben.  Ausserdem  kann  man  bei 
Untersuchungen  des  Sekretes  im  hängenden  Tropfen,  an  einer  Reihe 
von  Scheidenmikroorganismen  selbständige  Ortsveränderungen  beobachten. 
Kurz  für  die  Annahme,  dass  wir  es  im  Scheidensekrete  nur  mit  toten 
Keimen  zu  thun  haben,  liegt  durchaus  kein  Grund  vor. 

Die  gefärbten  mikroskopischen  Trockenpräparate  verschiedener 
Sekrete  zeigten  einige  Bakterienarten  öfter  wiederkehrend,  die  schon  im 
Bilde  so  viele  Formeigentümlichkeiten  und  eine  so  grosse  Übeiein- 
stimmung  in  denselben  darboten,  dass  man  kaum  fehlgeht,  wenn  man 
diese  Keime  nur  auf  Grund  der  mikroskopischen  Präparate  und  mit 
Verzicht  auf  ihre  Reinkultur  als  häufige  spezifische  Vaginalbewohner 
anspricht. 

So  schien  in  23  von  den  70  untersuchten  Sekreten  ein  und  das- 
selbe kurze  Doppelstäbchen  vorhanden  zu  sein,  welches  sich  durch  seine 
Grösse  und  seine  gleichmässige  Form,  seine  sich  stets  wiederholende 
Anordnung  zu  Einzel-  oder  auch  Reihenpaaren  und  durch  sein  Präva- 
lieren  vor  den  anderen  gleichfalls  vorhandenen  Keimen  auszeichnete. 

In  16  Sekreten  fand  ich  ein  äusserst  charakteristisches  Bogen- 
stäbchen, einen  Kommabacillus,  oder  ein  Spirillum  feinster  Art,  welches 
durch  seine  ausserge wohnliche  Zierlichkeit  auffällt.  Wenn  dieses  Mi- 
krobion  überhaupt  im  Sekrete  sichtbar  ist,  beherrscht  es  fast  das  ganze 
Gesichtsfeld  und  duldet  nur  wenige  andere  Keime  neben  sich.  Doch 
fand  ich  auch  einige  Male  offenbar  mit  ihm  in  Symbiose  ziemlich  zahl- 
reiche feine  Kokken.  Häufig  kann  man  in  den  Präparaten,  welche 
dieses  Bogenstäbchen  enthalten,  zwei  dieser  Spirillen  so  gelagert  sehen, 
dass  sie  gemeinschaftlich  ein  schwach  geschweiftes  S bilden.  Längere 
Schrauben  habe  ich  nie  gefunden.  Auch  dieses  Bakterium  ge- 
hört offenbar  zu  den  gewöhnlichen  pflanzlichen  Bewohnern  der  Scheide 
nichtschwangerer  Frauen  und  spielt  ebenso  wie  das  zuerst  genannte 
kurze  Doppelstäbchen  anscheinend  im  Scheidensekrete  der  Nicht- 
schwangeren eine  viel  grössere  Rolle,  wie  der  Bacillus  vaginalis  Doeder- 
lein,  der  im  Sekrete  der  Schwangeren  nach  Doederlems 33  und  Krönigs 83 
Untersuchungen  sehr  viel  häufiger  vorzukommen  scheint,  wie  im  Sekrete 
der  nichtschwangeren  Frau,  in  welchem  ich  ihn,  wie  erwähnt,  nur 
9 mal  fand. 
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Während  der  Bacillus  vaginalis  Doederlein  nur  in  solchen  Scheiden- 
sekreten vorkam,  welche  eine  ausgesprochen  saure  Reaktion  zeigten, 
wurden  die  kurzen  Doppelstäbchen  und  die  Bogenstäbchen  in  Sekreten 
angetroffen,  welche  zwar  zumeist  sauer  reagierten,  aber  zuweilen  auch 
eine  alkalische  Reaktion  darboten. 

Ich  werde  später  noch  zusammenhängend  auseinander  zu  setzen 
haben,  dass  ein  gewisses  Abhängigkeitsverhältnis  zwischen  der  Mikroflora 
und  der  Reaktion  des  Scheidensekretes  besteht,  und  dass  die  Reaktion 
des  Sekretes  das  für  die  Zusammensetzung  der  Scheidenflora  Maassgebende 
ist  und  nicht  umgekehrt  die  Scheidenbakterien  die  Art  der  Scheiden- 
reaktion bestimmen. 

Ausser  den  oben  kurz  beschriebenen  Bakterien  kam  in  dem 
Scheidensekrete  der  Nichtschwangeren  noch  eine  Reihe  von  anderen 
Stäbchenformen  und  besonders  auch  von  Kokkenformen  vor,  welche 
ebenso  wie  das  kurze  Doppelstäbchen  und  das  Bogenstäbchen  allen  für 
aerobe  Bakterien  brauchbaren  Kulturmethoden  auf  alkalisch  und  sauer 
reagierendem  Agar  Trotz  boten. 

Da  nun  Krönig 82  nachgewiesen  hat,  dass  eine  ganze  Anzahl  von 
Keimen  des  Scheidensekretes  der  schwangeren  Frau  obligate  Anaerobien 
und  nur  dann  zum  Auskeimen  zu  bewegen  sind,  wenn  sie  in  hoch- 
geschichtetes Traubenzuckeragar  oder  auch  andere  reducierende  Nähr- 
böden ausgesät  werden,  so  lag  natürlich  die  Yermutung  sehr  nahe,  dass 
gleiche  oder  ähnliche  Verhältnisse  auch  im  Scheidensekrete  der  Nicht- 
geschwängerten  gegeben  seien.  Ich  übertrug  deshalb  die  12  Sekrete, 
welche  in  der  Tabelle  B zusammengefasst  sind  und  nach  einer  für 
aerobe  Keime  bestimmten  Kulturmethode  in  alkalisch  und  sauer  reagieren- 
dem Agar  auf  ihren  Bakteriengehalt  geprüft  waren,  auch  noch  in  hoch- 
geschichtetes Traubenz  uckeragar. 

Welche  neuen  Aufschlüsse  über  die  Biologie  der  gewöhnlichen 
Scheidenkeime  durch  dieses  Verfahren  gewonnen  wurden,  zeigt  über- 
sichtlich die  Tabelle  C. 

Damit  ein  besserer  Vergleich  zwischen  den  früheren  Plattenbe- 
funden und  dem  Züchtungsergebnis  bei  Anwendung  des  hochgeschichteten 
Traubenzuckeragars  möglich  war,  habe  ich  in  der  Tabelle  C die  Platten- 
resultate nochmals  auf  geführt. 


B.  Die  Bakterien  der  gesunden  und  kranken  Vagina. 


59 


Tabelle  €. 


Nr.  und 

Nr. 
der 
Tab.  A 

Reak- 

Plattenbefund 

Hockgesckicktetes 

Namen 

tion 

Alkal.  Agar 

Saures  Agar 

Traubenzuckeragar 

1.  0. 

26 

S. 

Steril 

16  Kolonieen  Stäb- 
chen, gelblickes 
Pigment 

Zahlreiche  Kolonieen  v. 
Stäbchen  und  Kokken. 
Gasentwickelung 

2.  B. 

29 

A. 

46  weisslicke 
Stäbckenkolon. 

ca.  150  weisslicke 
Stäbckenkolonien. 
Sehr  kräftiges 
Wachstum 

Zahlreiche  Kokken- 
Kolonieen.  Starke  Gas- 
entwickelung 

8.  A. 

38 

A. 

Steril 

Steril 

Anaerobe  Streptokokken 
ca.  300  Kolon.,  ausser- 
dem einzelne  Stäbchen- 
koionieen. 

4.  A. 

39 

A. 

Steril 

Steril 

ca.  200  Kolon,  anaerob. 
Streptokokken,  ausser- 
dem Stäbchenkoionieen. 

5.  F. 

40 

A. 

Steril 

Steril 

Zahlreiche  Kolonieen  von 
Kokken  und  Stäbchen. 
Starke  Gasbildung. 

6.  Sek. 

41 

S. 

Steril 

Zahlreiche  Kolon, 
von  Bacillus  vagi- 
nalis Doederlein 

m 

Zahlreiche  Kolonieen  v. 
Bacill.  vaginal.  Doeder- 
lein, ausserdem  ca.  40 
Kokken-Kolonieen . 
Schwache  Gas- 
entwickelung. 

7.  R. 

42 

S. 

Steril 

Steril 

Zahlreiche  Kokkenkolon. 
Starke  Gasentwickelung. 

8.  T. 

43 

S. 

12  gelblicke 
Kokkenkolon. 

ca.  850  gelbl.,  auch 
einzelne  weisslicke 
Stäbchenkoionieen 

Zahlreiche  Kokken-  und 
Stäbchenkoionieen.  Gas- 
entwickelung 

9.  R. 

57 

s. 

Steril 

Steril 

ca.  70  Kolonieen,  auae- 
robe  Streptokokken. 

10.  Sch. 

68 

s. 

ca.  50  Kolon, 
plumpe  Strepto- 
kokken 

ca.  70  Kolonieen 
plumpe  Strepto- 
kokken , einzelne 
grössere  weisse 
Stäbckenkolonien 

Plumpe  Streptokokken 
und  Stäbchen  in  zahl- 
reichen Kolonieen.  Ge- 
ringe Gasentwickelung. 

11.  Sek. 

69 

s. 

Steril 

Zahlreiche  Kolon, 
von  Bacillus  vagin. 
Doederlein 

Zahlreiche  Kolonieen  v. 
Bacillus  vaginal.  Doe- 
derlein , ausserdem  ca. 
50  Kolonieen  anaerobe 
Streptokokken.  Geringe 
Gasentwickelung. 

12.  Tk. 

70 

s. 

Steril 

Steril 

Steril. 
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Zunächst  lehrt  die  Tabelle  C,  dass  ein  Sekret,  Tabelle  C,  Nr.  12, 
welches  auf  den  Platten  mit  alkalischem  und  saurem  Agar  Wachstum 
nicht  bedingt  hatte,  auch  in  hochgeschichtetes  Traubenzuckeragar  einge- 
tragen im  Nährboden  eine  Bakterienentwickelung  nicht  veranlasste,  ein 
Zeichen  dafür,  dass  die  im  mikroskopischen  Bilde  massenhaft  sichtbaren 
Mikroorganismen,  die  wir  aus  den  oben  angeführten  Gründen  als  lebende 
ansehen  müssen,  auch  bei  dieser  Versuchsanordnung  noch  keine  Be- 
dingungen für  ihre  Fortpflanzung  gefunden  haben.  Dieses  Scheidengrund- 
sekret, welches  auch  bei  Anwendung  der  für  Anaerobien  günstigen  Kultur- 
methode ein  Wachstum  nicht  veranlasste,  wurde  mehrfach  zu  Züchtungs- 
versuchen in  hochgeschichtetem  Traubenzuckeragar  ohne  Erfolg  verwendet, 
so  dass  man  von  der  Annahme  eines  Versuchsfehlers  absehen  muss. 

In  dem  hochgeschichteten  Traubenz  uckeragar  entwickelte  sich  da- 
gegen ein  sehr  reges  Bakterienleben,  als  das  Scheidengrundsekret  der 
übrigen  11  Frauen  in  den  reducierenden  Nährboden  ausgesät  wurde, 
und  zwar  bildeten  sich  jedesmal  ziemlich  zahlreiche  Kolonieen  von 
gröberen  und  feineren  Kokken,  seltener  von  Stäbchen  in  der  hohen 
Agarsäule.  Fast  bei  allen  Kulturversuchen  trat  eine  mehr  oder  weniger 
starke  Gasbildung  in  dem  Nährsubstrat  auf,  welche  so  hochgradig  sein 
konnte,  dass  Teile  des  Nährbodens  den  das  Glas  verschliessenden  Watte- 
pfropf fortstiessen  und  aus  dem  Reagensglase  herausgeschleudert  wurden; 
öfters  zeigte  sich  jedoch  nur  eine  geringe  Blasenbildung  im  Nährboden, 
durch  welche  derselbe  mehr  oder  weniger  stark  zerrissen  wurde. 

Das  wichtigste  Ergebnis  dieser  Untersuchungen  besteht  wohl  in  dem 
Befunde,  dass  vier  von  den  12  Scheidensekreten  obligat  anaerobe 
Streptokokken  enthielten,  welche  rein  morphologisch  mit  dem  Strepto- 
kokkus pyogenes,  dem  Wundinfektionserreger,  völlig  übereinstimmen. 

Über  diesen  anaeroben  Streptokokkus,  der  ein  sehr  häufiger 
Scheidenbewohner  zu  sein  scheint,  ist  schon  früher  von  Krönig 84  und 
mir  kurz  berichtet  worden.  Er  gedeiht  nur  in  hochgeschichtetem  für 
die  Züchtung  anaerober  Bakterien  geeignetem  festem  Nährboden  (1 — 2°/o 
Traubenzuckeragar)  bei  Brutschranktemperatur,  zeigt  dagegen  in  flüssigen 
hochgeschichteten  Nährmedien  (2°/o  Traubenzuckerbouillon  und  2 °/0 
Traubenzuckergelatine)  keine  Entwickelung.  Das  Wachstum  des  Mikroorga- 
nismus beginnt  erst  ca.  3 cm  unterhalb  der  Oberfläche  der  hocherstarrten 
Agarsäule  und  macht  sich  bemerkbar  durch  kleine  gereihte  kugelige 
Kolonieen,  welche  dem  Impfstich  entlang  sich  bilden.  Infektionsversuche, 
welche  von  mir  am  Kaninchenohr  mit  einer  Aufschwemmung  dieses 
Mikrobions  angestellt  wurden,  verliefen  ohne  positives  Ergebnis.  Die 
Kettenverbände  des  anaeroben  Streptokokkus  werden  auch  im  festen 
Nährboden  von  ca.  15 — 20  Einzelgliedern  gebildet.  Dieser  Mikroorga- 
nismus nimmt  leicht  die  wässerigen  Anilinfarben  an,  und  behält  bei 
der  Grantschen  Färbemethode  den  Tinktionsstoff.  Die  Anaerobiose  des 
Streptokokkus  ist  eine  konstante  und  absolute. 
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Krönig 84  hat  aus  dem  Scheidensekrete  Schwangerer  gleichfalls 
anaerobe  Streptokokken  isoliert,  welche  nach  der  von  ihm  beschriebenen 
Biologie  der  Keime  sicherlich  identisch  mit  den  von  mir  in  dem  Sekrete 
von  nichtschwangeren  Frauen  gefundenen  Streptokokken  sind.  Die  von 
mir  isolierten  anaeroben  Streptokokken  habe  ich,  um  eventuelle  saprogene 
Eigenschaften  an  ihnen  darzuthun,  auf  rohen  Hühnereiern,  die  nach 
Hüppen  Angaben  sonst  als  Nährboden  für  anaerobe  Bakterien  ausge- 
zeichnete Dienste  leisten,  vergeblich  zu  züchten  versucht.  In  hoch- 
geschichtetem Traubenzuckeragar,  welchem  eine  ei  weisshaltige  Kystom- 
flüssigkeit beigemischt  war,  trat  nach  Beschickung  der  Mischung  mit 
den  anaeroben  Streptokokken  eine  faulige  Zersetzung  des  Eiweisses 
nicht  ein. 

Ausser  dem  anaeroben  Streptokokkus  habe  ich  noch  einige  andere 
Arten  obligat  anaerober  Kokken  und  Bacillen  aus  dem  Scheidensekrete 
nichtschwangerer  Personen  reingezüchtet,  die  jedoch  kein  spezielleres 
Interesse  bieten. 

Ob  diese  Keime  in  Beinkultur  Eiweissgährung  bedingen  können 
oder  nicht,  habe  ich  nicht  eruiert.  Doch  übertrug  ich  das  Scheiden- 
sekret von  10  Frauen  in  eine  Mischung  von  2 Teilen  Traubenzucker- 
agar und  1 Teile  eiweissreicher  Kystomflüssigkeit,  ohne  dass  in  dem 
hocherstarrten  Nährbodengemische  eine  stinkende  Zersetzung  des  Ei- 
weisses beobachtet  wurde.  Saprogene  Bakterien  scheinen  demnach  in  dem 
Scheidensekrete  nichtschwangerer  Frauen  dauernd  nicht  zu  leben. 

Auch  die  Infektiosität  dieser  rein  gezüchteten  anaeroben  Mikrobien 
dem  Tierkörper  gegenüber  ist  von  mir  nicht  ermittelt  worden.  Das  ge- 
nauere Studium  der  Biologie  dieser  Scheidenkeime  ist  eben  durch  die 
Anforderungen,  welche  sie  an  den  künstlichen  Nährboden  und  an  die 
Kulturmethode  stellen,  vor  allen  Dingen  aber  auch  durch  ihre  beschränkte 
Lebensdauer  in  der  Kultur  auf  das  äusserste  erschwert.  Zumeist  lassen 
sie  sich  nur  in  wenig  Generationen  fortzüchten,  ein  Verhalten,  welches 
auch  eine  längere  Beobachtung  der  Biologie  der  anaeroben  Streptokokken 
zunächst  noch  ausschliesst. 

Die  so  häufig  im  Sekrete  mikroskopisch  angetroffenen  kurzen 
Doppelstäbchen  und  die  feinen  Bogenstäbchen  habe  ich  leider  nicht  zum 
Wachstum  bringen  können.  Krönig 82  ist  einmal  die  Kultur  einer 
Bogenstäbchenart  aus  dem  Scheidensekret  einer  Schwangeren  geglückt. 
Eine  weitere  Charakterisierung  dieser  Art  war  aber  nicht  möglich,  weil 
die  Kultur  schon  in  der  zweiten  Umzüchtung  ausging.  Ob  er  das  im 
Scheidensekret  der  Nichtschwangeren  so  häufig  vorkommende  Bogen- 
stäbchen rein  kultiviert  hatte,  bleibt  demnach  noch  fraglich. 

Die  von  Loederlein  genauer  beschriebenen  Scheidenbacillen  wuchsen 
in  dem  hochgeschichteten  alkalisch  reagierenden  Traubenzuckeragar  sehr 
gut,  ein  Verhalten,  auf  welches  schon  Loederlein  und  Krönig  aufmerk- 
sam gemacht  haben.  Es  ist  demnach  für  die  erfolgreiche  Züchtung 
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mancher  Scheidenbakterien  mir  notwendig,  dass  man  bei  den  Kultur- 
versuchen auf  eine  ihrer  biologischen  Eigenheiten  Rücksicht  nimmt, 
bei  dem  Bacillus  vaginalis  Doederlein  z.  B.  entweder  auf  seine  Vor- 
liebe für  die  Anaerobiose  oder  auf  seine  Vorliebe  für  die  saure  Reak- 
tion des  Nährbodens.  Andere  Scheidenbakterien  sind,  wie  wir  gesehen 
haben,  nur  bei  der  Anwendung  von  festen  hochgeschichteten  reducieren- 
den  Nährböden  zum  Wachstum  zu  bringen,  und  bei  noch  anderen  ist 
die  Abneigung  gegen  die  Form  oder  die  chemische  Natur  des  gebotenen 
künstlichen  Nährsubstrates  bisher  überhaupt  noch  nicht  überwunden. 
Doch  ist  zu  hoffen,  dass  mit  der  Zeit  auch  noch  für  diese  Keime  eine 
brauchbare  Kulturmethode  und  damit  eine  Aussicht  auf  die  Möglichkeit 
der  völligen  Analyse  der  Scheidenflora  gefunden  werde. 


3.  Über  das  Verhalten  pathogener  Keime  zur  Scheide  nichtschwangerer, 
geschlechtsreifer  Frauen  und  über  die  Selbstreinigung  der  Scheide. 

Bei  einem  Überblick  über  die  Tabellen  A,  B und  C,  und  die  sich 
an  dieselben  anschliessenden  Erörterungen,  kommt  man  zu  dem  inter- 
essanten Ergebnis,  dass  auch  die  Scheide  der  nichtschwangeren  Frau 
anscheinend  das  Bestreben  zeigt,  nur  fakultativ  aerob  wachsende  Keime, 
welche  ausschliesslich  auf  sauer  reagierendem  künstlichem  Nährboden  ge- 
deihen und  obligat  anaerobe  Keime  als  Saprophyten  in  ihrem  Sekrete  auf- 
kommen  zu  lassen,  dagegen  sich  von  allen  Bakterien  freizuhalten,  welche 
einen  alkalischen  Nährboden  bei  einer  für  aerobe  Keime  geeigneten  Kultur- 
methode ohne  weiteres  ausnutzen  können.  Dieses  eigentümliche  Be- 
streben des  Scheidensekretes  habe  ich,  wie  ich  schon  erwähnte,  die 
Selbstreinigung  der  Scheide  genannt,  nur  um  für  einen  kompli- 
cierten  Vorgang  einen  kurzen  Namen  zur  Hand  zu  haben. 

Ebenso  wie  diese  von  dem  Scheidensekrete  unter  allen  Bakterien 
getroffene  Auswahl  eine  für  die  Keimfreiheit  der  oberen  Genitalwege 
mit  alkalischer  Oberflächenreaktion  zweifellos  sehr  wichtige  Hilfsursache 
darstellt,  so  ist  sie  auch  der  Grund  für  das  fast  generelle  Freisein  des 
Scheidensekretes  der  nichtschwangeren  Frau  von  denjenigen  infektiösen 
Bakterien,  welche  bei  der  Erkrankung  der  weiblichen  Genitalien  die 
grösste  Rolle  spielen.  Zu  diesen  gehören  die  pyogenen  Haufenkokken, 
der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus,  albus  und  citreus,  der  Strepto- 
kokkus pyogenes,  der  Gonokokkuss  Neisser,  der  Diplokokkus  pneu- 
moniae Fränlcel,  das  Bacterium  coli  commune  und  der  Bacillus  tuber- 
culosis  Koch. 

Ob  auch  die  obligat  anaeroben  Infektionserreger  wie  der  Tetanus- 
bacillus, der  Bacillus  des  malignen  Ödems  u.  s.  w.,  ferner  die  zweite 
Gruppe  der  pathogenen  Bakterien,  die  saprophytischen  Intoxikations- 
erreger im  Scheidensekrete  der  Nichtschwangeren  auf  Ansiedelungs- 
schwierigkeiten stossen,  das  muss  erst  die  Zukunft  lehren,  in  der  viel- 
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leicht  eine  vollkommene  Analyse  der  Scheidenbakterien  gelingen  wird. 
Bevor  man  nicht  alle  Scheidenkeime  charakterisiert  hat,  und  solange 
man  dieselben  mit  den  bekannt  gewordenen  anaeroben  Infektions-  und 
Intoxikationserregern  nicht  genau  vergleichen  kann,  ist  diese  Frage 
nicht  zu  beantworten.  Sie  hat  ebenso  gut  wie  für  die  kreissende  und. 
die  puerperale  Frau  auch  ihre  Bedeutung  für  die  nichtschwangere, 
nichtkreissende  und  nichtpuerperale  Frau;  da  auch  im  nichtpuerperalen 
Uterus  und  in  den  Tuben  unter  bestimmten  Voraussetzungen  die  Mög- 
lichkeit der  spontanen  Infektion  vorliegt,  und  durch  aus  der  Ernährung 
ausgeschaltete,  ei  weissreiche  Gewebsbestandteile,  die  gährfähig  sind,  im 
Uterus  und  den  Tuben  auch  zu  einer  spontanen  Intoxikation  des  Or- 
ganismus Gelegenheit  geboten  sein  kann. 

Das  Selbstreinigungsbestreben  des  Scheidensekretes  ist  bei  der 
Nichtschwangeren  nicht  in  jedem  Falle  bis  zur  Vollkommenheit  vor- 
handen. Es  wird  dies  dadurch  demonstriert,  dass  aus  dem  Scheidengrund- 
sekrete zuweilen  Bakterien  ausgezüchtet  werden  können,  welche  auf 
alkalisch  reagierendem  Agar  bei  Anwendung  einer  für  aerobe  Keime 
geeigneten  Kulturmethode  wachsen.  Doch  sind  diese  Fälle  immerhin 
selten  und  die  Bakterienzahl,  die  bei  den  von  mir  beobachteten  der- 
artigen Sekreten  auf  den  Agarplatten  abzulesen  war,  hielt  sich  stets 
niedrig.  Vielleicht  waren  sogar  die  wenig  zahlreichen  ausgekeimten 
Kolonieen  in  diesen  Fällen  nur  der  Ausdruck  einer  stattgehabten  Bak- 
terienverschleppung vom  Scheideneingang  in  das  Scheidenrohr. 

Mit  Gewissheit  zeigte  allerdings,  wie  schon  erwähnt  ist,  Fall  9 
der  Tabelle  A,  bei  welchem  der  Streptokokkus  pyogenes  im  Scheiden- 
grundsekret in  Reinkultur  gefunden  wurde,  dass  das  Selbstreinigungs- 
bestreben des  Scheidensekretes  bei  nichtschwangeren  Frauen  nicht  un- 
fehlbar ist.  Bei  diesem  Sekrete  darf  eine  Verschleppung  der  Strepto- 
kokken vom  Introitus  in  das  Scheidenrohr  nicht  angenommen  werden, 
sondern  man  ist  durch  die  Beständigkeit  des  Befundes  zu  der  Ansicht 
gezwungen,  dass  die  pyogenen  Streptokokken,  welche  sich  in  keiner 
Weise  von  solchen  Kettenkokken  unterschieden,  wie  sie  in  den  Lochien 
an  Puerperalfieber  erkrankter  Wöchnerinnen  gefunden  werden,  dauernd 
in  dem  alkalisch  reagierenden  Scheidensekrete  wohnten,  in  welchem  sie 
bei  jeder  erneuten  Untersuchung  in  grosser  Zahl  und  zwar,  wenn  man 
von  den  gleichzeitig  anwesenden  Gonokokken  absieht,  in  Reinkultur 
nachweisbar  waren.  Gerade  das  Prävalieren  des  Streptokokkus  in  dem 
Sekrete  ist  meiner  Ansicht  nach  für  die  Beurteilung  der  Frage,  ob  sich 
die  Kokken  im  Sekrete  als  Dauerbewohner  eingenistet  haben  oder  nicht, 
von  grosser  Bedeutung.  Erst  nachdem  der  Streptokokkus  alle  anderen 
Scheidenbewohner  aus  dem  Felde  geschlagen  hatte,  nachdem  er  Allein- 
herrscher in  dem  Sekrete  geworden  war,  konnte  er  sich  dauernd  be- 
haupten. 

Klinische  und  anatomische  Anzeichen  dafür,  dass  etwa  eine  durch 
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Streptokokken  bedingte  Erkrankung  der  Scheide  in  diesem  Falle  Vor- 
gelegen habe,  waren  nicht  vorhanden.  Man  hätte  sonst  annehmen 
können,  dass  die  Mikrobien  aus  dem  Gewebe  beständig  in  das  von  dem- 
selben gelieferte  Sekret  übergetreten  seien. 

Die  Streptokokken  lebten  als  fakultative  Saprophyten  im  Scheiden- 
sekrete, vorausgesetzt,  dass  es  sich  noch  erweisen  liess,  dass  dieselben 
aus  höher  gelegenen  Genitalabschnittcn  dem  Scheidensekrete  nicht  bei- 
gemischt wurden.  Dieser  Nachweis  wurde  durch  die  bakteriologische 
Untersuchung  des  Uterussekretes  erbracht.  Auf  Agarplatten,  welche  ich 
mit  Cervicaisekret  beschickte,  entwickelten  sich  nur  ganz  vereinzelte 
Streptokokkenkolonieen,  während  intra-  und  extracelluläre  Gonokokken 
in  mikroskopischen  Präparaten  des  Cervicalsekretes  ziemlich  zahlreich 
sichtbar  waren.  Die  vereinzelten  auf  den  mit  Cervicaisekret  beschickten 
Agarplatten  ausgekeimten  Streptokokkenkolonieen  bewiesen  nur,  dass  es 
unmöglich  ist,  aus  der  Cervix  uteri  per  orificium  uteri  externum  ganz 
reines  Uterussekret  ohne  Beimischung  von  Scheidensekret  zu  entnehmen. 
Auf  den  mit  Scheidensekret  beschickten  Agarplatten  war  die  Strepto- 
kokkenkolonieenzahl  regelmässig  so  gross,  dass  der  Nährboden  nach  ein- 
tägigem Aufenthalt  im  Brutschränke  wie  mit  einem  zarten  Schleier  be- 
deckt erschien. 

Derselbe  Fall  9 der  Tabelle  A,  bei  welchem  die  saprophy tisch  im 
Scheiden  sekrete  lebenden  Streptokokken  gefunden  wurden,  demonstrierte 
auch  die  Möglichkeit  der  permanenten  Anwesenheit  eines  anderen  In- 
fektionserregers im  Scheidensekrete,  des  Gonokokkus  Neisser. 

Über  die  Existenz  oder  Nichtexistenz  einer  spezifisch  gonorrhoischen 
Entzündung  der  Scheiden  Schleimhaut  Erwachsener  mit  Übertritt  der 
Gonokokken  aus  dem  Gewebe  in  das  Sekret  werde  ich  noch  später  zu 
berichten  haben.  Bewiesen  erscheint  mir  diese  spezifische  Entzündung 
bis  jetzt  nicht,  und  ich  glaube  auch  nicht,  dass  bei  den  5 von  den  70 
untersuchten  Frauen,  in  deren  Scheidensekreten  von  mir  Gonokokken 
thatsächlich  gefunden  wurden  (siehe  Tabelle  A),  dieselben  eine  specifische 
Scheidenschleimhautentzündung  verursacht  hatten. 

Dass  man  die  Gonokokken  auch  nicht  als  fakultativ  saprophytische, 
dauernde  Scheidenbewohner  in  diesen  5 Sekreten  zu  betrachten  habe, 
geht  aus  Gründen  hervor,  die  ich  schon  oben  kurz  auseinander  gesetzt 
habe.  Wenn  der  Gonokokkus  nicht  stets  von  neuem  aus  einem  benach- 
barten spezifisch  gonorrhoisch  erkrankten  Organ  in  ein  zweites  resp.  in 
dessen  Sekret  eingeschwemmt  wird,  so  kann  sicli  nach  klinischen  und 
bakteriologischen  Erfahrungen  in  dem  Sekrete  dieses  zweiten  Organes 
der  Gonokokkus  nur  daun  dauernd  finden,  wenn  sich  zugleich  gonor- 
rhoische entzündliche  Veränderungen  in  der  das  Sekret  liefernden  Ge- 
websunterlage  zeigen.  Dagegen  wird  der  Gonokokkus  im  Sekrete  stets 
vermisst,  wenn  das  gonorrhoisch  erkrankt  gewesene  Gewebe  zu  einem 
normalen  Zustand  zurückgekehrt  ist. 


B.  Die  Bakterien  der  gesunden  und  kranken  Vagina. 


65 


Wertheim 150  hat  in  seinem  in  Wien  erstatteten  Referat  über 
Uterusgonorrhoe  ausdrücklich  seine  Zustimmung  zu  dieser  Ansicht  er- 
klärt, während  Bumm19  anscheinend  an  dem  Glauben  festhält,  dass  nach 
Erlöschen  der  spezifischen  Gewebserkrankung  die  Gonokokken  noch  als 
fakultative  Saprophyten  im  Sekrete  der  gesundeten  Schleimhaut  weiter 
leben  können,  eine  Anschauung,  die  natürlich  auch  koncediert,  dass 
ein  Individuum,  welches  sicher  nicht  mehr  tripperkrank  ist,  dennoch 
ein  zweites  gonorrhoisch  iufi eieren  kann.  Der  Gonokokkenbefund  in 
den  5 Scheidensekreten  ist  meiner  Auffassung  nach  lediglich  der  Aus- 
druck für  eine  Vermischung  des  Scheidensekretes  mit  gonorrhoischem 
Uterussekrete. 

Mit  der  Berührung  dieses  Punktes  komme  ich  zu  einer  Frage,  die 
hier  im  allgemeinen  kurz  gestreift  werden  muss,  welche  infektiösen 
Bakterien  überhaupt  dem  Scheidensekrete  aus  der  Umgebung  ohne 
künstliche  Nachhilfe  längere  Zeit  hindurch  zugeführt  werden  können, 
so  dass  mit  ihrer  beständigen  Anwesenheit  im  Scheidensekrete  gerechnet 
werden  muss,  ohne  dass  man  ihnen  den  Rang  der  echten  Scheiden- 
keime, der  pflanzlichen  Scheideneinwohner  beizulegen  hat. 

Dass  ein  spontanes  Ascendieren  von  Keimen  überhaupt  von  den 
unteren  Genitalregionen  vom  Introitus  der  Vagina  her  möglich  ist,  ob- 
wohl der  Sekretstrom  dieser  Verbreitung  der  Bakterien  entgegenwirkt, 
steht  ausser  Frage,  da  wir  ja  beim  Kinde  die  ganz  spontane  in  keiner 
Weise  künstlich  geförderte  Einwanderung  einer  ganzen  Anzahl  von 
Keimen  in  die  Scheide  beobachten  können.  Es  sind  aber,  wie  ich  schon 
hervorgehoben  habe,  nur  Keime  von  einer  ganz  bestimmten  Biologie, 
welche  spontan  von  der  Vulva  her  ascendieren  können,  während  die 
fakultativ  aeroben  infektiösen  Bakterien  gewöhnlich  an  dieser  Spontan- 
einwanderung sich  nicht  beteiligen.  Anders  verhält  es  sich  dagegen 
mit  der  Einwanderung  von  pathogenen  Bakterien  aus  den  oberen 
Genitalregionen,  aus  dem  Uterussekret  in  das  Scheidensekret.  Aus  diesen 
Genitalzonen  fliessen  häufig  entzündliche  Produkte  oder  zersetzte  Sekrete, 
welche  pathogene  Keime  in  sich  tragen,  durch  die  Scheide  nach  aussen. 
Wie  ich  noch  im  II.  Teile  dieser  Arbeit  mitteilen  und  begründen  werde, 
ist  die  gesunde  Uterushöhle  in  der  Regel  völlig  keimfrei,  ist  die  Uterus- 
höhle auch  bei  der  sogenannten  chronischen  Endometritis,  d.  h.  bei 
Hyperplasieen  und  Hypertrophieen  des  Drüsenapparates  und  des  inter- 
glandulären Stützgewebes  der  Schleimhaut  mit  und  ohne  kleinzellige 
Infiltration,  welche  ätiologisch  weder  mit  der  Tuberkulose  noch  mit  der 
Gonorrhoe,  mit  der  letzteren  wenigstens  nicht  unmittelbar  in  einer  Ver- 
bindung steht,  gleichfalls  in  der  Regel  steril.  Es  können  demnach  bei 
diesen  Zuständen  der  Gebärmutter  dem  Scheidensekrete  infektiöse  Bak- 
terien durch  das  Uterussekret  nicht  beigemischt  werden.  Dagegen 
findet  man  unter  folgenden  Bedingungen  Bakterien  in  der  Uterus- 
höhle : 
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Bei  akuter  und  chronischer  gonorrhoischer  Endometritis  den  Gono- 
kokkus Neisser ; 

bei  akuten  Wundinfektionsendometritiden  den  Streptokokkus  pyo- 
genes, den  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und  albus,  das  Bacterium  coli 
commune  und  anaerobe  Infektionserreger  saprogener  und  nichtsapro- 
gener  Natur; 

bei  Tuberkulose  der  Uterusschleimhaut  den  Tuberkelbacillus; 

bei  Vorhandensein  von  toten  aus  der  Ernährung  ausgeschalteten 
eiweisshaltigen  Gewebsbestandteilen  aerobe  und  anaerobe  saprophv tische 
Keime,  die  zumeist  saprogener  Natur  sind  und  toxisch  wirken  können. 

Diese  genannten  Mikroorganismen  zum  Teil  pathogener  Natur  können 
also  dem  Scheidensekrete  der  nichtgeschwängerten  Frau  längere  Zeit 
hindurch  aus  der  Uterushöhle  zufliessen  und  im  Sekrete  bakteriologisch 
nachweisbar  sein,  ohne  dass  man  ihnen  deshalb  den  Rang  von  Scheiden- 
keimen vindicieren  dürfte.  Denn  sie  leben  weder  saprophytisch  noch 
parasitisch  in  der  Scheide,  sondern  sie  passieren  nur  die  Scheide 
bei  ihrer  Elimination  aus  dem  Körper,  den  sie  als  Parasiten  im  Uterus 
angefallen  hatten. 

Obwohl  mir  selbst  der  Nachweis  von  infektiösen  in  dem  Scheiden- 
sekrete einer  nichtschwangeren  Frau  fakultativ  saprophytisch  lebenden 
Mikroorganismen  gelungen  ist,  hatten  mich  doch  einige  bei  meinen 
Untersuchungen  zu  Tage  getretene  biologische  Eigenheiten  der  gewöhn- 
lichen pflanzlichen  Scheidenbewohner  zu  der  Ansicht  geführt,  dass  die 
Scheide  der  nichtschwangeren  Frau  im  allgemeinen  das  Bestreben  zeigt, 
sich  von  saprophytisch  vegetierenden  infektiösen  Keimen,  so  weit  sie 
facultativ  aerob  sind,  frei  zu  halten. 

Diese  Ansicht  verträgt  sich  nicht  mit  den  Befunden,  welche 
Winter 159  und  Witte 161  bei  den  bakteriologischen  Untersuchungen  des 
Scheidensekretes  erhoben  haben. 

Diese  Autoren,  welche  bei  der  Durchforschung  des  Scheidensekretes 
von  nichtschwangeren  Frauen  häufiger  Keime,  die  ätiologische  Beziehungen 
zu  den  akuten  Wundinfektionskrankheiten  erkennen  lassen,  in  dem 
Sekrete  nachgewiesen  haben,  ohne  dass  die  Scheide  eine  akute  Er- 
krankung erkennen  liess,  können  in  der  Überzeugung,  einwandfrei  gear- 
beitet zu  haben,  natürlich  auf  ihre  positiven  Untersuchungsergebnisse 
eben  so  gut  hinweisen,  wie  ich  auf  meine  negativen. 

So  lange  sich  derartige  Befunde  widerspruchsvoll  gegenüber  stehen, 
ist  eine  Lösung  der  Frage  nach  dem  Gehalte  des  Scheidensekretes  an 
infektiösen  Bakterien  nicht  gegeben,  und  so  lange  man  die  Möglichkeit 
des  Vorkommens  von  infektiösen  Bakterien  im  Scheidensekrete  nur  durch 
ein  bakteriologisches  Suchen  nach  diesen  Keimen  im  Sekrete  festzustellen 
versucht,  und  die  gewöhnliche  Bakterienflora  der  Scheide  nicht  völlig 
analysiert  werden  kann,  ist  auch  auf  eine  Entscheidung  nicht  zu 
hoffen. 
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Aus  mehrfach  schon  angedeuteten  Gründen  erscheint  dieselbe  je- 
doch ausserordentlich  wünschenswert.  Deshalb  entschloss  ich  mich  zu 
dem  Versuche,  die  Gründe  für  die  Ansiedelungsschwierigkeiten,  die  ge^ 
rade  infektiöse  Bakterien  im  Scheidensekrete  im  allgemeinen  finden,  da- 
durch klar  zu  legen,  dass  ich  infektiöse  Keime  in  das  Scheidensekret 
geschlechtsreifer  nichtschwangerer  Frauen  eintrug  und  die  Einwirkung 
des  Scheidensekretes  auf  die  eingetragenen  Mikroorganismen  beobachtete. 
Insbesondere  versuchte  ich  das  Schicksal  pyogener  Mikrokokken  im 
Scheidensekrete  zu  verfolgen,  um  aus  ihrem  Verhalten  in  dem  Sekrete 
Schlüsse  auf  die  Möglichkeit  ihres  dauernden  facultativ  saprophytischen 
Aufenthaltes  in  dem  Scheidenrohr  zu  ziehen. 

Derartige  Übertragungsversuche  waren  schon  vorher  von  Boeder - 
lein 33  und  Bumm16  bei  im  ganzen  3 Frauen  ausgeführt  worden. 

Doederlein 38  hatte  bei  einer  Virgo  intacta,  welche  den  Bacillus 
vaginalis  im  Sekrete  zeigte,  pyogene  Staphylokokken  in  die  Scheide  ge- 
bracht und  gesehen,  dass  die  eingetragenen  Bakterien  nach  einigen 
Tagen  aus  dem  Sekrete  wieder  verschwanden.  Auch  Bumm 15  hat  bei 
zwei  Frauen  ähnliche  Versuche  angestellt,  ohne  Staphylokokken  in  dem 
Scheidensekrete  zur  Aufzucht  bringen  zu  können.  Von  Stroganoff 134 
sind  gleiche  Übertragungsversuche  an  Tieren  ausgeführt  worden;  er 
trug  17  mal  den  Staphylokokkus  pyogenes  und  4 mal  den  Strepto- 
kokkus pyogenes  in  die  Kaninchenscheide  ein,  sah,  dass  die  pyogenen 
Kokken  sehr  bald  wieder  aus  der  Scheide  der  Tiere  entfernt  wurden, 
und  nimmt  an,  dass  diese  Elimination  durch  bakterientötende  Eigen- 
schaften der  Kaninchenvagina  bewerkstelligt  werde. 

Durch  diese  Versuche  war  nachgewiesen,  dass  man,  ohne  Schaden 
für  die  Gesundheit  der  Frauen  befürchten  zu  müssen,  in  das  Scheiden- 
sekret einzelner  Personen  den  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  eintragen 
könne,  und  dass  das  Scheidensekret  dieser  Personen  für  die  pyogenen 
Kokken  keinen  günstigen  Nährboden  darstellte.  Aber  weitere  Ergebnisse 
hatten  diese  Versuche  nicht  zur  Folge,  und  mit  dieser  Wissenschaft  allein 
war  natürlich  nicht  viel  gewonnen. 

Es  galt  vor  allen  Dingen  festzustellen,  ob  das  Scheidensekret  ganz 
generell  und  warum  es  ein  ungünstiger  Nährboden  für  Infektionskeime 
sei,  unter  welchen  Bedingungen  und  in  welcher  Verfassung  es  diesen 
Bakterien  gegenüber  sich  besonders  ablehnend  verhalte,  ob  das  Sekret 
der  nichtschwangeren  Frau  in  seinen  baktericiden  Eigenschaften  sich 
anders  zeige  wie  das  der  Schwangeren,  wodurch  man  die  bakterien- 
feindliche Wirkung  des  Sekretes  den  Infektionserregern  gegenüber  etwa 
stärken,  wodurch  man  sie  schwächen  oder  gar  zu  nichte  machen  könne. 

Von  besonderem  Interesse  war  es  auch  zu  erfahren,  ob  Doeder- 
leins 33  Ansichten  von  der  baktericiden  Thätigkeit  des  sogenannten 
normalen  Scheidensekretes  und  von  der  Einbusse  dieser  Thätigkeit  bei 
dem  sogenannten  pathologischen  Sekrete  der  Scheide,  auf  die  ich 
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noch  zurückzukommen  habe,  za  Recht  bestanden.  Es  galt  also  noch 
recht  viel  zu  lernen,  während  bei  gehöriger  Vorsicht  nichts  auf  dem 
Spiele  stand.  Ich  wiederholte  deshalb  die  Übertragungsversuche  von 
Bumm 15  und  Boeder  lein 33,  die  ich  an  35  Frauen  im  ganzen  80  mal 
ausführte.  Diese  35  Frauen  waren  aus  den  in  der  Tabelle  A aufge- 
führten  70  Frauen  ohne  besondere  Auswahl  genommen.  Ich  übertrug, 
um  das  Scheidensekret  zunächst  in  seiner  Koncentration  und  in  seinen 
Reaktions Verhältnissen  möglichst  wenig  zu  ändern,  die  Bakterien  ohne 
Nährboden  in  die  Scheide,  indem  ich  dieselben  mit  einem  sterilen  Glas- 
stabe von  der  Oberfläche  einer  Plattenkultur  abstreifte,  sie  in  die 
Scheidenwände  einrieb  und  mit  dem  Glasstabe  in  der  ganzen  Scheide 
verteilte. 

In  der  ersten  Zeit  übertrug  ich  eine  Mikrobienart,  welche  fakultativ 
aerob  dieselben  Wachstumsbedingungen  ausserhalb  des  Körpers  stellt 
wie  der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und  der  Streptokokkus  pyogenes, 
für  den  Menschen  jedoch  nur  in  seltenen  Fällen  sich  als  infektiös  er- 
wiesen hat,  den  Bacillus  pvocyaneus,  der  deshalb  besonders  bequem 
erschien,  weil  er  durch  die  Produktion  seines  Farbstoffes  auf  der  Platte 
sofort  in  die  Augen  fällt. 

Erst  als  ich  sah,  dass  die  grössten  Massen  eingetragener  Pvocyaneus- 
bacillen  in  jedem  Falle  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  wieder  aus  der 
Scheide  verschwanden,  ging  ich  zu  Versuchen  mit  dem  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus  und  mit  dem  Streptokokkus  pyogenes  über. 

Im  ganzen  habe  ich  auf  diese  Weise  23  mal  den  Bacillus  pyocya- 
neus,  30  mal  den  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und  27  mal  den 
Streptokokkus  pyogenes  in  die  Scheide  eingetragen.  Ein  Versuch  wurde 
auch  noch  mit  den  Sporen  eines  Kartoffelbacillus  ausgeführt,  die  alle 
Keime  an  Resistenz  überboten,  die  mir  sonst  zu  Gebote  standen. 

Die  Staphylokokken  hatte  ich  frisch  aus  einer  akut  vereiterten 
Brustdrüse  rein  gewonnen,  die  Streptokokken  stammten  aus  den  Lochien 
von  Wöchnerinnen  mit  Puerperalfieber  und  aus  dem  eitrigen  Exsudate 
einer  an  akuter  septischer  Peritonitis  verstorbenen  Patientin,  aus  deren 
Bauchhöhleninhalt  ich  dieselben  unmittelbar  post  mortem  züchtete. 
Den  Bacillus  pyocyaneus  endlich  hatte  ich  frisch  aus  grünem  Eiter 
kultiviert.  Der  Virulenzgrad  und  die  Lebensfrische  der  verwendeten 
Bakterien  Hessen  demnach  nichts  zu  wünschen  übrig. 

Die  Übertragung  dieser  Bakterien  wurde  selbstverständlich  ohne 
jede  Auswahl,  ohne  Rücksicht  auf  die  Sekretreaktion  und  auf  die 
Bakterienflora  der  Scheide  vorgenommen. 

Das  Resultat  dieser  Übertragungsversuche  lautet:  Alle  Scheiden- 
sekrete haben  sich  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  von  den  ein- 
getragenen Bakterienmassen  wieder  befreit.  Das  ausgesprochen  alkalisch 
reagierende  Sekret  entfernte  genau  mit  derselben  Sicherheit  und 
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Schnelligkeit  die  drei  eingetragenen  Mikrobienarten,  wie  das  amphoter 
and  wie  das  sauer  reagierende. 

Die  Zeit,  welche  für  die  Selbstreinigung  des  Scheidengrundes  not- 
wendig war,  schwankte  zwischen  2l/2  und  70  Stunden,  wenn  ich 
von  einem  Falle  absehe,  bei  dem  vermutlich  infolge  einer  kleinen  Ver- 
letzung der  Scheidenschleimhaut  eine  akute  Vaginitis  im  Anschluss 
an  die  Staphylokokkenübertragung  aufgetreten  war,  die  noch  nicht 
völlig  abgeheilt  war,  als  ich  die  Frau  aus  der  Anstalt  entlassen  musste. 
14  Tage  nach  ihrer  Entlassung  stellte  sie  sich  mir  mit  staphylokokken- 
freier Scheide  wieder  vor. 

Wie  die  einzelnen  Versuche  verliefen,  wie  die  Resultate  sich  ge- 
stalteten, ist  in  einer  Tabelle  D übersichtlich  zusammengestellt.  (S.  S.  70.) 

Ich  konnte  die  gesamten  Versuche  völlig  detailliert  in  diesen  Bei- 
trag nicht  aufnehmen,  da  durch  die  genaue  Wiedergabe  derselben  ein 
ausserordentlich  grosser  Raum  in  Anspruch  genommen  worden  wäre. 
Damit  man  aber  eine  zutreffende  Vorstellung  über  den  Gang  der  Ver- 
suche gewinnen  kann,  habe  ich  Paradigmata  aus  den  Übertragungs- 
versuchen herausgewählt  und  zwar  je  drei  aus  den  Experimenten  mit 
dem  Bacillus  pyocyaneus,  mit  dem  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und 
mit  dem  Streptokokkus  pyogenes.  Diese  Beispiele  sind  in  der  Tabelle  E 
zusammengestellt.  (S.  S.  74.) 

Am  Introitus  vaginae  können  sich  nach  den  zusammengestellten 
Beobachtungen  die  eingetragenen  Bakterien  zuweilen  länger  halten  wie 
im  Scheidengrund.  Im  allgemeinen  ist  jedoch  die  Zeitdifferenz  zwischen 
der  Reinigungsdauer  des  Introitussekretes  und  derjenigen  des  Grund- 
sekretes keine  grosse.  Dass  Doederlein 33  bei  seinem  Übertragungs- 
versuche noch  einige  Tage  nach  der  Übertragung  aus  der  Scheide  fort- 
gesetzt vereinzelte  Staphylokokkenkolonieen  auf  der  Platte  wachsen  sah, 
möchte  ich  darauf  zurückführen,  dass  bei  seinem  Versuche  am  Introitus 
vaginae  die  Staphylokokken  nicht  so  schnell  abgetötet  waren,  wie  im 
Scheidengrund,  und  dass  dieselben  bei  der  Entnahme  mit  dem  Speculum 
erst  vom  Introitus  in  das  eigentliche  Scheidenrohr  hinaufgeschleppt 
wurden. 

Der  Bacillus  pyocyaneus  wurde  aus  dem  Scheidengrund  durch- 
schnittlich in  21  Stunden,  der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  in  ca. 
26  Stunden  und  der  Streptokokkus  pyogenes  in  ca.  21 — 22  Stunden 
entfernt. 

Ganz  besonders  hervorzuheben  ist,  dass  die  alkalisch  reagierenden 
Sekrete  zur  Selbstreinigung,  d.  h.  zu  der  Entfernung  der  drei  Mikrobien- 
arten im  allgemeinen  eine  nicht  längere  Zeit  gebrauchten,  wie  die  sauer 
reagierenden. 


Tabelle  D. 

Übertragungen  des  Bacillus  pyocyaneus. 
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J.  Teil- 


Tabelle  E. 


Übertragungen  des  Bacillus  pyocyaneus. 

Frau  Soll.,  siehe  Tabelle  D,  S.  70,  Nr.  15. 


Befund  auf  Platten  mit  alkal.  Agar  u.  Reaktion 


Sekret  vom 


Scheideneingang 


Scheidengrund 


Vor  der  Übertragung 

Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 


6 Stunden  nach  der 
Übertragung 

20  Stunden  nach  der 
Übertragung 


24  Stunden  nach  der 
Übertragung 


48  Stunden  nach  der 
Übertragung 


Wachstum,  amphotere  Reaktion 

Zahllose  Pyocyaneus  Kolonieen. 
Diffuse  Grünfärbung  des  Agar. 
Amphotere  Reaktion 

ca.  600  Pyocyaneus -Kolonieen, 
ca.  eben  so  viele  weissliche 
andere  Kolon.,  R.  schwach  sauer 

I.  Platte  4,  II.  Platte  8 Pyo- 
cyaneus- Kolon.  Dazwischen 
zahlreiche  grössere  und 
kleinere  weissl.  Kolonieen. 
Reaktion  amph. 

Nur  zahlreiche  weissliche, 
grössere  u.  kleinere  Kolonieen. 
Reaktion  amph. 

Keimhaltig,  amphotere 
Reaktion 


Steril,  amphotere  Reaktion. 

Zahllose  Pyocyaneus -Kolon. 
Diffuse  Grünfärbung  des  Agar, 
schwach  alkalische  Reaktion. 

ca.  50  Pyocyaneus -Kolonieen 
an  der  Oberfläche  und  ca.  300 
in  der  Tiefe.  Reakt.  alkalisch. 

Auf  2 Platten  noch  ca.  je  20 
Pyocyaneus -Kolonieen.  Reakt. 
alkalisch. 


Auf  1 Platte  1 Pyocyaneus- 
Kolonie.  Reakt.  alkalisch. 

Steril.  Alkalische  Reaktion. 


Mikroskopischer  Befund 

Sekret  vom 

Scheideneingang 

Scheidengrund 

Vor  der  Übertragung 

Leukocyten  die  Epithelien 
bedeutend  überwiegend, 
Zahlreiche  Stäbchen  in  ver- 
schiedener Form  und  Grösse, 
Doppelkokken 

Leukocyten  zahlreicher  wie 
Epithelien.  Stäbchen  in  ver- 
schiedener Form  und  Grösse. 
Zahlreiche  Doppelkokken. 

Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 

Bild  anscheinend  unverändert 

Bild  anscheinend  unverändert. 

6 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Bild  anscheinend  unverändert 

Leukocyten  vermehrt.  In 
einzelnen  Eiterzellen  Kokken 
und  Stäbchen  eingeschlossen. 
Präp.  auffallend  bakterienarm. 

20  Stunden  nach  der 
Übertragung 

24  Stunden  nach  der 

Bild  anscheinend  unverändert 
Bild  unverändert 

Bild  ungefähr  wie  vor  der 
Übertragung. 

Bild  unverändert. 

Übertragung 

’ . . * . ^ \ i i 

- , . • . . 

48  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Bild  unverändert 

Bild  unverändert. 
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Frau  R.j  siehe  Tabelle  D,  S.  70,  Nr.  2. 


Sekret  vom 


Befund  auf  Platten  mit  alkal.  Agar  u.  Reaktion 

Scheideneingang  Scheidengrund 


Vor  der  Übertragung 


Wachstum 


saure  Reaktion 


Wachstum,  saure  Reaktion. 


Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 


Zahllose  Pyocyaneus-Kolonieen. 
Diffuse  Grünfärbung  der  Agars. 
Reaktion  sauer 


Zahllose  Pyocyaneus-Kolonieen. 
Diffuse  Grünfärbung  des  Agars. 
Reaktion  sauer. 


2 1I„  Stunden  nach  der 
Übertragung 


Kaum  merkliche  Verminderung 
der  Pyocyaneus-Kolonieen. 
Noch  diffuse  Grünfärbung. 
Reaktion  sauer 


Deutliche  Verminderung  der 
Kolonieen.  Aber  noch  diffuse 
Grünfärbung  der  Agars. 
Reaktion  sauer. 


8 Stunden  nach  der 
Übertragung 


I.  Platte  11,  II.  Platte  9 
Pyocyaneus-Kolonieen,  ausser- 
dem ca.  80  gelbliche  Kolonieen. 
Saure  Reaktion 


I.  Platte  36,  II.  Platte  13 
Pyocyaneus-Kolonieen,  ausser- 
dem einzelne  gelbliche  Kolon. 
Saure  Reaktion. 


25  Stunden  nach  der 
Übertragung 


Wachstum.  Pyocyaneus-  Wachstum.  Pyocyaneus-Kol. 
Kolonieen  nicht  vorhanden,  nicht  vorhanden.  Reakt.  sauer 
Reaktion  sauer 


Mikroskopischer  Befund 

Sekret  vom 

Scheideneingang 

Scheidengrund 

Vor  der  Übertragung 

« . . . * 

Zahlreiche  Epithelien  und 
Leukocyten.  Zahlreiche  kleinste 
Stäbchen,  den  Epithelien  oft 
aufgelagert,  auch  einzelne 
grössere  Stäbchen  und  feinste 
Kokken 

Leukocyten  etwas  kräftiger 
wie  im  Introitussekret.  Im 
übrigen  die  gleichen  Verhält- 
nisse. 

Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 

In  dem  vorigen  Bilde  sind 
zahlreiche  Pyocyaneus-Stäb- 
chen  zu  sehen 

Voriges  Bild,  dazu  zahlreiche 
Pyocyaneusstäbchen 

2 V2  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Deutliche  Stäbchenphagocy- 
tose.  Sonst  ungefähr  das 
Bild,  wie  vor  der  Übertraguug 

Sehr  häufige  Stäbchenphago- 
cytose.  Pyocyaneusstä  beben 

wieder  fast  verschwunden 

8 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Unverändertes  Bild 

Sehr  zahlreiche  Leukocyten, 
dieselben  erheblich  vermehrt. 

Zahlreiche  Leukocyten  mit 
Stäbchen  vollgepfropft.  Auch 
vereinzelte  Kokken  in  Leuko- 
cyten. 

25  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Unverändertes  Bild 

Das  Bild  wie  vor  der  Ueber- 
tragung. 
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I.  Teil. 


Frau  O.,  siehe  Tabelle  D,  S.  70,  Nr.  3. 


Befund  auf  Platten  mit  alkal.  Agar  u.  Reaktion 

Sekret  vom 

Scheideneingang 

Scheidengrund 

Vor  der  Übertragung 

Wachstum,  saure  Reaktion 

Steril,  saure  Reaktion. 

Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 

Sehr  zahlreiche  Pyocyaneus- 
Kolonieen.  Diffuse  Grün- 
färbung des  Agars.  Reaktion 
sauer 

f 

Sehr  zahlreiche  Pyocyaneus- 
Kolonieen.  Diffuse  Grünfärbung 
des  Agars.  Reaktion  sauer. 

4x/2  Stunden  nach  der 
Übertragung 

I.  Platte  8,  II.  Platte  7 Pyo- 
cyaneus-Kolonieen,  ausserdem 
ca.  100  gelbliche  grössere 
und  feine  Punktkolonieen. 
Reaktion  sauer 

I.  Platte  4,  II.  Platte  2 Pyo- 
cyaneus-Kolonieen.  Reaktion 
sauer. 

6 Stunden  nach  der 
Übertragung 

I.  Platte  5,  II.  Platte  1 Pyo- 
cyaneus-Kolonieen , ausserdem 
anderes  Wachstum 

Steril.  Saure  Reaktion. 

* 

Mikroskopischer  Befund 

Sekret  vom 

Scheideneingang 

Scheidengrund 

Vor  der  Übertragung 

Fast  nur  Epithelien,  seltene 
Leukocyten.  Zahlreiche  zier- 
liche ßogenstäbchen,  auch 
derbere  Kurzstäbchen  und 
Diplokokken 

Fast  nur  Plattenepithelien 
und  fast  nur  die  feinen  Bogen- 
stäbchen, ganz  vereinzelte 
Diplokokken. 

Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 

Fast  nur  Plattenepithelien. 
Überhaupt  das  vorige  Bild 
und  darin  zahlreiche  Pyocya- 
neusstäbchen  öfter  in  Häufchen 

Das  vorige  Bild  und  darin 
zahlreiche  Pyocyaneusstäbchen 
öfter  in  Häufchen. 

4x/2  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Bild  unverändert.  Die  Pyo- 
cyaneusstäbchen  färben  sich 
schlecht  und  sind  selten 

Bild  unverändert.  Die  Pyo- 
cyaneusstäbchen färben  sich 
schlecht  und  sind  selten. 

6 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Bild  wie  vor  der  Übertragung 

Bild  wie  vor  der  Übertragung. 
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Übertragungen  des  Staphylokokkus  pyogenes  aureus. 


Frau  D.j  siehe  Tabelle  D,  S.  72,  Nr.  19. 


Befund  auf  Platten  mit  alkal.  Agar  u.  Reaktion 

Sekret  vom 

Scheideneingang 

Scheidengrund 

Vor  der  Übertragung 

Wachstum,  Reaktion  schwach 
alkalisch 

Steril,  Reaktion  schwach 
alkalisch. 

Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 

Zahllose  Staphylokokken-Kol. 
Diffuse  Gelbfärbung  des  Agars. 
Reaktion  alkalisch 

Zahllose  Staphylokokken-Kol. 
Diffuse  Gelbfärbung  des  Agars. 
Reaktion  alkalisch. 

3/4  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Staphylokokken-Ivolonieen 
noch  zahllos.  Reaktion 
amphoter 

Deutliche  Verminderung  der 
Kolonieenzahl.  Kolonieen  gut 
isoliert,  doch  noch  sehr  zahlr. 
Reaktion  alkalisch. 

P/4  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Je  ca.  300  Staphylokokken- 
Kolonieen  auf  2 Platten. 
Reaktion  schwach  sauer 

Je  ca.  50  Staphylokokken-Kol. 
auf  2 Platten.  Reaktion  schwach 
alkalisch. 

3 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Je  ca.  100  Staphylokokken  - 
Kolonieen  auf  2 Platten. 
Reaktion  schwach  sauer 

2 Platten  steril. 
Reaktion  schwach  alkalisch. 

6 Stunden  nach  der 
Übertragung 

I.  Platte  ca.  170  Kol.,  II.  Platte 
ca.  80  Kol.  Bact.  col.  commune. 
I.  Platte  3 Staphylok.-Kolon. 
Reaktion  sauer 

2 Platten  steril. 
Reaktion  schwach  alkalisch- 

Mikroskopischer  Befund 

Sekret  vom 

Scheideneingang 

Scheidengrund 

Vor  der  Übertragung 

Zahlreiche  Epithelien.  Leuko- 
cyten  etwas  seltener.  Zahlr. 
plumpe  Kurzstäbchen.  Lange 
Fadenbakterien  und  Kokken. 

Zahlreiche  Epithelien.  Leuko- 
cyten  seltener.  Plumpe  Kurz- 
stäbchen. Zahlreiche  lange 
Fadenbakterien  und  Kokken. 

Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 

Voriges  Bild,  darin  sehr  zahlr. 
Einzelkokken  u.  Kokkenrasen 

Voriges  Bild,  darin  sehr  zahlr. 
Einzelkokken  und  Kokkenrasen. 

3/4  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Bild  fast  wie  vor  der  Über- 
tragung 

Bild  fast  wie  vor  der  Über- 
tragung. Kokken  anscheinend 
noch  etwas  vermehrt. 

1 1/4  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Bild  wie  vor  der  Übertragung 

Bild  wie  vor  der  Übertragung. 

3 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Keine  Änderung 

Keine  Änderung. 
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I.  Teil. 


Frau  Scli.,  siehe  Tabelle  D,  S.  72,  No.  20. 


Befund  auf  Platten  mit  alkal.  Agar  u.  Reaktion 

Sekret  vom 

Scheideneingang 

Scheidengrund 

Vor  der  Übertragung 

Wachstum,  saure  Reaktion 

Steril,  schwache  alkalische 
Reaktion. 

Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 

Zahllose  Staphylokokken- 
Kolonieen.  Diffuse  Gelbfärbung 
des  Agars.  Saure  Reaktion 

Zahllose  Staphylokokken- 
Kolonieen.  Diffuse  Gelbfärbung 
des  Agars.  Alkalische  Reaktion. 

7 4 Stunde  nach  der 
Übertragung 

Noch  zahllose  Staphylokokken- 
Kolonieen,  die  jedoch  isolirt 
liegen.  Saure  Reaktion 

Auf  2 Platten  ca.  je  250 
Staphylokokken  - Kolonieen. 
Amphotere  Reaktion. 

l1/ 4 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Staphylokokken  - Koloni  een 
noch  sehr  zahlreich,  aber  deut- 
lich weiter  vermindert.  Saure 
. Reaktion 

Auf  2 Platten  ca.  je  50 
Staphylokokken  - Kolonieen. 
Reaktion  schwach  sauer. 

3 Stunden  nach  der 
Übertragung 

2 Platten  ca.  je  80  Staphylo- 
kokken-Kolonieen.  Reaktion 
sauer 

2 Platten  steril.  Reaktion 
sauer. 

5 Stunden  nach  der 
Übertragung 

2 Platten  steril.  Reaktion 
sauer 

2 Platten  steril.  Reaktion 
sauer. 

Mikroskopischer  Befund 

Sekret  vom 

Scheiden  eingang 

Scheidengrund 

Vor  der  Übertragung 

Zahlreiche  Leukocyten  und 
Epithelien.  Zahlreiche  feine 
Bogen  Stäbchen.  Plumpe  Kurz- 
stäbchen und  Kokken 

Dasselbe  Bild  wie  am  Schei- 
deneingang. 

Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 

Voriges  Bild,  darin  zahlreiche 
Kokken 

Voriges  Bild,  darin  zahlreiche 
Kokken. 

% Stunde  nach  der 
Übertragung 

Befund  wie  vor  der  Übertragung 

Deutliche  Leukocyten- 
vermehrung.  Sonst  früherer 
Befund. 

1 1/4  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Sehr  starke  Leukocyten- 
vermehrung,  sonst  früherer 
Befund 

Sehr  starke  Leukocyten - 
vermehrung,  sonst  unveränder- 
tes Bild. 

3 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Sehr  starke  Leukocyten- 
verraehrung,  sonst  alter 
Befund 

Sehr  starke  Leukocyten- 
vermehrung,  sonst  alter  Befund. 

5 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Leukocyten  noch  immer  häu- 
figer wie  vor  der  Übertragung 

Ungefähr  Bild  wie  vor  der 
Übertragung. 
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Frau  L.j  siehe  Tabelle  D,  S.  71,  Nr.  5. 


Befund  auf  Platten  mit  alkal.  Agar  u.  Reaktion 

Sekret  vom 

Scheideneingang 

Scheidengrund 

Vor  der  Übertragung 

Wachstum,  Reaktion  sauer 

• 

Steril,  Reaktion  sauer. 

Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 

Zahllose  Staphylokokken- 
Kolonieen.  Diffuse  gelbe  Ver- 
färbung des  Agars.  Reaktion 
sauer 

Zahllose  Staphvlokokken- 
Kolonieen.  Diffuse  gelbe  Farbe 
des  Agars.  Reaktion  sauer. 

2 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Noch  zahllose  Staphylokokken- 
Kolonieen.  Kolonieen  schon 
differenc.ierbar. 
Reaktion  sauer 

Noch  zahllose  Staphylokokken- 
Kolonieen.  Kolonieen  schon 
differencierbar. 
Reaktion  sauer. 

5Va  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Staphylokokken-Ivolonieen 
noch  sehr  zahlreich.  Reaktion 
sauer 

Deutliche  Verminderung  der 
Staphylokokken-Kolonieen. 
ca.  30000  Kolonieen.  Reaktion 
sauer. 

12  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Zahllose  Stapliylokokken- 
Kolonieen.  Reaktion  alkalisch 

Zahllose  Staphylokokken- 
Kolonieen.  Reaktion  alkalisch. 

20  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Zahllose  Kolonieen  von 
Staph.  p.  a.  Reaktion  alkalisch. 
Leichtes  Brennen  in  der 
vagina 

Zahllose  Kolonieen  von  Staph. 
p.  a.  Reaktion  alkalisch. 

2S  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Derselbe  Befund.  Sekretion 
vermehrt.  Streifige  Rötung  der 
vagina 

Derselbe  Befund. 

36  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Derselbe  Befund 

Derselbe  Befund.  Schleimhaut 
diffus  gerötet.  Reaktion  stark 
alkalisch.  Starke  Sekretion. 

50  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Derselbe  Befund 

Derselbe  Befund.  Schleimhaut 
geschwellt. 

72  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Derselbe  Befund.  Reaktion 
neutral 

Derselbe  Befund.  Schwellung 
vermindert. 

96  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Derselbe  Befund.  Reaktion 
schwach  sauer 

Derselbe  Befund.  Schleimhaut 
blasser.  Reaktion  neutral. 

120  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Staphylokokken  noch  sehr 
zahlreich.  Reaktion  schwach 
sauer 

Staphylokokken-Kolonieen 
deutlich  verminderten.  11000. 
Reaktion  schwach  sauer. 
Patientin  entlassen. 

14  Tage  nach  der 
Übertragung 

ca.  80  Streptokokken-Kolonieen. 
Reaktion  schwach  sauer 

2 Platten  steril. 
Reaktion  schwach  sauer. 
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I.  Teil. 


Sekret  vom 


Mikroskopischer  Befund 


Scheideneingang 


Scheidengrund 


Vor  der  Übertragung 


Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 


2 Stunden  nach  der 
Übertragung 


51/,,  Stunden  nach  der 
Übertragung 


12  Stunden  nach  der 
Übertragung 


20  Stunden  nach  der 
Übertragung 


28  Stunden  nach  der 
Übertragung 


36  Stunden  nach  der 
Übertragung 

50  Stunden  nach  der 
Übertragung 

72  Stunden  nach  der 
Übertragung 

96  Stunden  nach  der 
Übertragung 

120  Stunden  nach  der 
Übertragung 


14  Tage  nach  der 
Übertragung 


Zahlreiche  Epithelien,  auch 
reichliche  Leukocyten.  Zahlr. 
Doederleinso\\Q  Scheiden- 
barillen. Seltene  Kokken 

Obiger  Befund,  ausserdem 
zahlreiche  Kokken  einzeln  und 
in  Rasen 

Zellenbefund  kaum  geändert. 
Kokken  noch  zahlreich.  Zahl- 
reiche Scheidenstäbchen. 

Zellenbefund  nicht  geändert. 
Kokken  selten.  Zahlreiche 
Scheidenstäbchen. 

Leukocjten  vermehrt.  Stäbchen 
vermindert.  Kokken  wieder  ver- 
mehrt zum  Teil  in  Seminel- 
und  Tetradenform 

Leukocyten  stark  vermehrt. 
Epithelien  vermindert,  ebenso 
Stäbchen.  Kokken  zahlreich, 
öfter  in  Leukocyten.  Semmel- 
form 

Epithelien  und  Stäbchen  ganz 
selten.  Zahlreiche  Leukocyten 
und  Diplokokken 


Voriger  Befund 


Letzter  Befund 


Letzter  Befund 


Letzter  Befund 


Leukocyten  wieder  vermindert. 
Epithelien  etwas  häufiger. 
Bakterien  nur  Diplokokken 

Zahlreiche  Epithelien.  Leuko- 
cyten etwas  weniger  häufig. 
Präparat  bakterienarm.  Dünne 
Fadenbakterien.  Kleine  Kurz- 
stäbchen und  plumpe  Kokken 


Zahlreiche  Epithelien,  seltene 
Leukocyten.  Zahlr.  Doederlein- 
sche  Scheidenbacillen.  Seltene 
Kokken. 

Obiger  Befund,  ausserdem 
zahlreiche  Kokken  einzeln  und 
in  Rasen. 

Zellenbefund  wrenig  verändert, 
Kokken  aber  vermindert.  Zahl- 
reiche Scheidenstäbchen. 

Zellenbefund  nicht  geändert. 

Kokken  selten. 
Zahlreiche  Scheidenstäbchen. 

Leukocyten  deutlich  vermehrt. 
Stäbchen  vermindert.  Kokken 
anscheinend  vermehrt,  zuweilen 
in  Leukocyten  liegend. 

Leukocyten  stark  vermehrt. 
Epithelien  vermindert,  ebenso 
Stäbchen.  Kokken  zahlreich, 
häufige  Phagocytose.  Kokken 
in  Semmel-  und  Tetradenform. 

Epithelien  und  Stäbchen  ganz 
selten.  Leukocyten  u.  Diplo- 
kokken zahlreich.  Auch  häufige 
Phagocytose. 

Stäbchen  ganz  verschwunden, 
sonst  voriger  Befund. 

Letzter  Befund. 


Letzter  Befund. 


Letzter  Befund. 


Epithelien  zahlreicher  als 
Leukocyten.  Bakterien  aus- 
schliesslich Diplokokken. 

Derselbe  Befund  wie  am 
Scheideneingang,  nur  sind  die 
Leukocyten  noch  seltener. 
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Übertragungen  des  Streptokokkus  pyogenes. 

Frau  B.  II,  siehe  Tabelle  D,  S.  72,  Nr.  4. 


Sekret  vom 


Vor  der  Übertragung 

Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 

2 Stunden  nach  der 
Übertragung 

10  Stunden  nach  der 
Übertragung 

19  Stunden  nach  der 
Übertragung 

40  Stunden  nach  der 
Übertragung 

68  Stunden  nach  der 
Übertragung 


Befund  auf  Platten  mit  alkal.  Agar  u.  Reaktion 


Scheideneingang 


Scheidengrund 


Wachstum,  Reaktion  alkalisch 

ca.  5000  Streptokokken-Kolon. 
u.  200  andere  Kolon,  auf  jeder 
Platte.  Reaktion  alkalisch 

Zahlreiche  Streptokokken-Kol. 
Reaktion  alkalisch 

Noch  zahlreiche  Streptokokken- 
Kolonieen.  Reaktion  alkalisch 

Streptokokken -Kolonieen  noch 
zahlreich.  Reaktion  alkalisch 

Streptokokken  - Kolonieen  noch 
immer  zahlreich.  Reaktion 
alkalisch 

2 Platten  steril.  Reaktion 
alkalisch 


Steril,  Reaktion  alkalisch. 

ca.  3000  Streptokokken-Kol. 
auf  jeder  Platte.  Reaktion  alk. 

ca.  500  Streptokokken-Kol. 
auf  2 Platten.  Reaktion  alkal. 

ca.  300  Streptokokken-Kol. 
auf  2 Platten.  Reaktion  alkal. 

ca.  50  Streptokokken-Kol. 
auf  2 Platten.  Reaktion  alkal. 

I.  Platte  21,  II.  Platte  11  Strepto- 
kokken-Kolonien.  Reaktion 
alkalisch 

2 Platten  steril.  Reaktion 
alkalisch. 


Sekret  vom 


Mikroskopischer  Befund 


Scheideneingang 


Scheidengrund 


Vor  der  Übertragung 


Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 


2 Stunden  nach  der 
Übertragung 


10  Stunden  nach  der 
Übertragung 

19  Stunden  nach  der 
Übertragung 

40  Stunden  nach  der 
Übertragung 


68  Stunden  nach  der 
Übertragung 


Zahlr.  Leukocyten,  Epitlielien 
etwas  seltener,  Präp.  bakterien- 
arm, meist  extracellul.  Diplo- 
kokken. Seltene  Stäbchen 

Obiger  Befund.  Ausserdem 
häufiger  freilieg.  Diplokokken 
u.  Kokkenketten.  Einz.  Kokken- 
ketten schon  in  Leukocyten 

Sehr  zahlreiche  Leukocyten, 
Epithelien  selten,  Stäbchen 
selten,  viele  Diplokokken 

Letzter  Befund 


Letzter  Befund 

Zellenbefund  wie  früher.  Präp. 
bakterienarm.  Kokken  freilieg, 
u.  in  Leukocyten.  Ausserdem 
Stäbchen  frei  u.  in  Zellen 

Epithelien  u.  Leukocyten  zahlr. 
Diplokokken  selten.  Zahlreiche 
kurze  Doppel  Stäbchen 


Derselbe  Befund  wie  am 
Scheideneingang. 


Derselbe  Befund  wie  am 
Scheideneingang. 


Zahlr.  Leukocyten  u.  Epithelien. 
Deutliche  Kokkenphagocytose. 
Stäbchen  nicht  sichtbar. 
Zahlreiche  Diplokokken 

Leukocyten  häufiger,  Epithelien 
seltener.  Bakterienarm.  Präp. 
Nur  Diplokokken. 

Letzter  Befund. 

Zellenbefund  wie  früher.  Präp. 
bakterienarm.  Fast  alle  Bakt., 
Kokken  und  Stäbchen  in  Leuko- 
cyten liegend. 

Zahlr.  Epithelien  und  Leuko- 
cyten. Stäbchen  u.  freie  Diplo- 
kokken ziemlich  selten. 


Menge,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales. 
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Frau  Scli.,  siehe  Tabelle  D,  S.  73,  Nr.  9. 


Befund  auf  Platten  mit  alkal.  Agar  u.  Reaktion 

Sekret  vom 

Scheideneingang 

Scheidengrund 

Vor  der  Übertragung 

Wachstum,  Reaktion  amphoter 

Steril,  Reaktion  amphoter. 

Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 

Zahlreiche  Streptokokken-’ 
Kolonieen  und  andere  Kolo- 
nieen.  Reaktion  alkalisch 

Auf  2 Platten  ca.  je  4000 
Streptokokken-Kolonieen . 
Reaktion  alkalisch. 

2 Stunden  nach  der 
Übertragung 

ca.  70Streptokokken-Kolonieen. 
Vereinzelte  andere  Kolonieen. 
Reaktion  amphoter 

Aul'  2 Platten  ca.  je  30  Strepto- 
kokken -Kolonieen.  Reaktion 
alkalisch. 

9 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Vereinzelte  weissliche  grössere 
Kolonieen.  Reaktion  amphoter 

2 Platten  steril.  Reaktion 
amphoter. 

Mikroskopischer  Befund 

Sekret  vom 

Scheideneingang 

Scheidengrand 

Vor  der  Übertragung 

Sehr  zahlreiche  Leukocyten. 
Seltene  Epithelien,  verschieden 
geformte  und  grosse  Stäbchen, 
zahlreiche  Doppelkokken 

Derselbe  Befund  wie  am 
Scheideneingang. 

Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 

Bild  nicht  verändert 

Bild  kaum  verändert.  Kokken 
unwesentlich  vermehrt. 

2 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Bild  unverändert 

Bild  unverändert. 

9 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Bild  unverändert 

Bild  unverändert. 
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Frau  Sch.,  siebe  Tabelle  D,  S.  73,  Nr.  IG. 


Befund  auf  Platten  mit  alkal.  Agar  u.  Reaktion 

Sekret  vom 

Scheideneingang 

Scheidengrund  , 

Vor  der  Übertragung 

Wachstum,  saure  Reaktion 

Steril,  saure  Reaktion. 

Unmittelbar  nach  der 

Zahllose  Streptokokken-Kolo- 

Zahllose  Streptokokken  - Kolo- 

Übertragung 

nieen,  saure  Reaktion 

nieen,  saure  Reaktion. 

1 Stunde  nach  der 

Sehr  zahlreiche  Streptokokken- 

ca.  6000  Streptokokken-Kolo- 

Übertragung 

Kolonieen.  Saure  Reaktion 

nieen  auf  2 Blatten.  Saure 
Reaktion. 

2 Stunden  nach  der 

Zahlreiche  Streptokokken- 

ca.  900  Streptokokken-Kolo- 

Übertragung 

Kolonieen.  Saure  Reaktion 

nieen  auf  2 Platten.  Saure 
Reaktion. 

12  Stunden  nach  der 

ca.  100  Streptokokken-Kolonieen 

ca.  70  Streptokokken-Kolo- 

Übertragung 

und  ca.  400  andere  Kolonieen. 
Reaktion  sauer 

nieen  auf  2 Platten.  Reaktion 
sauer. 

26  Stunden  nach  der 
Übertragung 

ca.  250  Kolonieen.  Keine 
Streptokokken.  Saure  Reakt. 

2 Platten  steril,  Reakt.  sauer. 

Mikroskopischer  Befund 

Sekret  vom 

Scheideneingang 

Scheidengrund 

Vor  der  Übertragung 

Zahlr.  Epithelien,  seltene  Leu- 
kocyten.  Zahlreiche  zierliche 
Bogenstäbchen,  ausserdem 
dickere  Stäbchen  und  kleine 
Kokken 

Derselbe  Befund,  wie  am 
Scheideneingang,  Leukocyten 
noch  seltener. 

• 

Unmittelbar  nach  der 
Übertragung 

Voriger  Befund,  ausserdem 
massig  zahlreiche  Kokken,  zum 
Teil  in  Ketten 

Voriger  Befund,  ausserdem 
mässig  zahlreiche  Kokken,  zum 
Teil  in  Ketten. 

1 Stunde  nach  der 
Übertragung 

Starke  Leukocytenvermehrung. 
Frühere  Mikrollora  etwas  ver- 
drängt, zieml.  zahl.  Kokken 

Befund  wie  am  Scheiden- 
eingang. 

2 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Epithelien  fast  ganz  von  Leuko- 
cyten  verdrängt.  Kokken  zahl- 
reich. Frühere  Mikroflora 
fast  ganz  verdrängt 

Sehr  starke  Leukocytenanhäu- 
fung , seltene  Epithelien,  zahlr. 
Kokken.  Frühere  Mikroflora 
fast  völlig  verschwunden. 

12  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Leukocyten  wieder  vermindert. 
Zahlreiche  Plattenepithelien. 
Kokken  vermindert,  Stäbchen 
zahlreich 

Leukocyten  wieder  selten. 
Zahlreiche  Epithelien  u.  Stäb- 
chen. Kokken  nur  wenig 
zahlreich 

26  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Bild  wie  vor  der  Übertragung 

Bild  wie  vor  der  Übertragung. 
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Aus  diesen  Versuchsergebnissen  geht  hervor,  dass  die  Scheide  der 
Nichtgeschwängerten  ganz  generell,  auch  wenn  sie  ein  alkalisch  rea- 
gierendes Sekret  birgt,  die  Fähigkeit  besitzt,  allen  Bakterien,  welche 
aerob  nur  auf  alkalischem  Nährboden  zu  wachsen  imstande  sind,  ein 
saprophytisches  Vegetiren  in  ihrem  Sekrete  unmöglich  zu  machen,  und 
gelegentlich  in  das  Sekret  eingedrungene  Bakterien  dieser  Art  wieder  zu 
entfernen.  Die  Versuche  führten  also  zu  demselben  Schlüsse,  den  auch 
schon  die  Befunde  auf  den  Platten  mit  alkalischem  Agar,  das  mit  Scheiden- 
grundsekret beschickt  war,  herbeigeführt  hatten,  dass  auch  das  Scheiden- 
sekret der  nichtschwangeren  Frau  die  sogenannte  Selbstreinigung  übt 


4.  Über  die  einzelnen  Faktoren  der  Selbstreinigung  der  Scheide. 

Durch  den  im  Scheidensekrete  einer  nichtschwangeren  Frau  ge- 
führten Nachweis  des  Streptokokkus  pyogenes,  der  als  beständiger  Be- 
wohner des  Sekretes  gefunden  wurde,  war  selbstverständlich  bewiesen, 
dass  unter  bestimmten  Bedingungen  trotz  der  Selbstreinigung,  die  die 
Scheide  gewöhnlich  übt,  die  Aufzucht  von  pyogenen  Infektionserregern 
in  dem  Scheidensekrete  der  Nichtschwangeren  möglich  sei.  Es  galt  nun, 
diese  Bedingungen  kennen  zu  lernen  und  zu  eruieren,  ob  dieselben  nur 
bei  Nichtschwangeren  oder  auch  bei  Schwangeren  einsetzen  können,  ob 
dieselben  künstlich  sich  hersteilen  und  beseitigen  lassen. 

Eine  Ermittelung  dieser  Bedingungen  war  erst  zu  erhoffen,  wenn 
es  gelang,  das  Wesen  der  Selbstreinigung  der  Scheide  klar  zu  legen  und 
die  einzelnen  Faktoren,  welche  den  Scheidenselbstschutz  ausmachen,  zu 
erkennen.  Eine  richtige  Beurteilung  dieser  Faktoren  und  ihres  Wertes 
konnte  aber  nur  durch  eine  genaue  Beobachtung  und  Verfolgung  der 
einzelnen  Phasen  des  Selbstreinigungsprozesses  gewonnen  werden.  Des- 
halb führte  ich  diejenigen  Experimente  aus,  von  denen  einzelne  Bei- 
spiele in  der  Tabelle  E zusammengestellt  sind. 

Bei  diesen  Versuchen  wurden  vor  und  unmittelbar  nach  der  Über- 
tragung der  Bakterien  in  die  Scheide  von  dem  Scheideneingang  direkt 
mit  dem  Platiuspatel,  aus  dem  Scheidengrunde  mit  dem  sterilisierten 
Scheidenlöffel  Sekretmassen  entnommen,  mikroskopische  Präparate  davon 
angefertigt  und  mit  einer  sich  annähernd  gleichbleibenden  Menge  des 
Sekretes  alkalisches  Agar  in  Plattenform  beschickt.  Dann  wurde  fest- 
gestellt, welche  Art  von  Mikrobien  und  in  welcher  Menge  dieselben  auf 
. den  Platten  auskeimten. 

Während  die  vor  der  Übertragung  mit  Scheidengrundsekret  be- 
schickten Platten  meist  steril  blieben,  keimten  auf  den  sofort  nach  der 
Übertragung  mit  Scheidengrundsekret  beschickten  Agarplatten  stets  zahl- 
lose Kolonieen  der  eingetragenen  Bakterienspecies  aus.  Nach  bestimmten 
Zeiträumen,  die  ich  verschieden  lang  gestaltete,  wurden  dann  sowohl 
vom  Scheideneingang  als  auch  aus  dem  Scheidengrund  Sekretmasseu  ent- 
nommen, jedesmal,  wie  es  in  der  Tabelle  E beschrieben  ist,  je  zwei 
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Agarplatten  mit  einer  annähernd  gleichen  Menge  dieses  Sekretes  be- 
schickt, ausserdem  mikroskopische  Trockenpräparate  von  dem  Sekrete 
angefertigt  und  in  jedem  Falle  der  Entnahme  auch  die  Reaktion  der 
Sekrete  geprüft. 

Von  den  verschiedenen  Platten  konnte  manablesen,  dass  die  Entfernung 
der  eingeführten  Bakterien  aus  der  Scheide  gewöhnlich  sofort  beginnt  und 
gleichmässig  fortschreitet,  bis  alle  Aussenkeime  — so  nenne  ich  der 
Kürze  wegen  alle  Bakterien,  welchen  die  Scheide  keine  Ansiedelungs- 
möglichkeit bietet  — verschwunden  sind,  und  bis  man  wieder  sterile  Platten, 
die  mit  Scheidengrundsekret  beschickt  waren,  vor  sich  hat,  während  die 
mit  Scheideneingangsekret  beschickten  Platten  entweder  noch  längere 
Zeit  hindurch  einzelne  Kolonieen  der  übertragenen  Bakterienspecies 
zwischen  anderen  schon  vor  der  Übertragung  ausgekeimt  gewesenen 
Kolonieen  oder  auch  nur  die  letzteren  aufweisen,  oder  gleichfalls  steril 
bleiben. 

Die  Reaktion  des  Sekretes  war  im  allgemeinen  bei  diesen  Unter- 
suchungen eine  konstante.  Kur  zuweilen  kam  ein  Wechsel  der  Sekret- 
reaktion vor,  der  jedoch  einen  bestimmten  Modus  nicht  erkennen  liess. 

Die  mikroskopischen  Präparate  zeigten,  dass  die  Sekrete  vor  den 
Übertragungen  der  Aussenkeime  am  häufigsten  an  zelligen  Bestand- 
teilen zahlreiche  Epithelien  und  weniger  zahlreiche  Leukocyten  auf- 
wiesen, während  die  Sekrete,  welche  fast  ausschliesslich  Epithelien  oder 
fast  ausschliesslich  Leukocyten  führten,  viel  seltener  angetroffen  wurden. 
Bei  mehreren  Frauen,  besonders  bei  solchen,  welche  schon  vor  der  Über- 
tragung ein  ziemlich  leukocytenreiches  Sekret  gezeigt  hatten,  schien 
nach  der  Bakterienübertragung  die  Sekretmenge  sich  etwas  zu  ver- 
mehren. 

Die  während  der  Versuche  in  einzelnen  Zeitabschnitten  nach 
der  Übertragung  angefertigten  mikroskopischen  Präparate  boten  ein 
sehr  abwechslungsreiches  Bild  dar.  Entweder  sah  man  nach  der  Über- 
tragung der  Bakterien  in  das  Sekret  zunächst  eine  nur  unmerkliche  Ver- 
änderung des  Bildes,  oder  die  Änderung  desselben  darauf  beschränkt, 
dass  die  eingeführten  Keime  in  mehr  oder  minder  grosser  Zahl  sichtbar 
wurden  und  allmählich  wieder  verschwanden,  oder  es  nahmen  zugleich 
im  Anfänge  der  Beobachtung  die  ursprünglichen  bakteriellen  Scheiden- 
bewohner an  Zahl  ab,  um  mit  dem  Verschwinden  der  eingetragenen 
Bakterienmassen  sich  wieder  zu  mehren. 

Ausser  dieser  Veränderung  der  bakteriellen  Verhältnisse  im  Bilde  trat 
oft  mit  der  Zeit  auch  eine  bemerkenswerte  Änderung  in  der  Zahl  der  zelligen 
Bestandteile  der  Sekrete  auf.  So  präsentierte  sich  bei  einer  grösseren  An- 
zahl von  Fällen  eine  sehr  augenfällige  Vermeh rung  der  Leukocyten. 
Auch  in  solchen  Sekreten,  welche  vor  der  Übertragung  nur  ganz  spär- 
liche Leukocyten  enthielten,  vermehrten  sich  einige  Zeit  nach  der  Über- 
tragung diese  Zellen  beträchtlich.  Mit  dem  Verschwinden  der  einge- 
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tragenen  Keime  aus  den  Sekreten,  machte  auch  die  Leukocytose 
gewöhnlich  den  ursprünglichenSekretverhältnissen  wieder  Platz.  In  der  Zahl 
der  Epithelien  sah  man  zumeist  nur  kleine  unregelmässige  Schwankungen. 
Doch  erschienen  sie  zuweilen  bei  starker  Leukocytose  nicht  nur  relativ 
sondern  auch  absolut  erheblicher  vermindert. 

Mit  der  Leukocytose  ging  häufiger  Hand  in  Hand  eine  deutliche 
Phagocvtose,  die  entweder  so  verlief,  dass  man  ausschliesslich  die 
eingetragenen  Bakterien  in  den  Leib  der  Phagocyten  aufgenommen  sah, 
oder  so,  dass  entweder  ausser  diesen  oder  auch  ausschliesslich  Bakterien 
in  dem  Zellleib  lagen,  welche  vor  der  Übertragung  im  Scheiden  sekrete 
extracellulär  gefunden  worden  waren. 

Das  ziemlich  gleichmässige,  allmähliche  Verschwinden  der  ein- 
getragenen Bakterien  aus  dem  Scheidensekrete  konnte  sich  zunächst 
theoretisch  auf  rein  mechanische  Ursachen  zurückführen  lassen,  es  konnten 
die  Bakterien  mit  dem  Sekrete  allmählich  aus  der  Scheide  heraus- 
geschwemmt werden.  Dann  machten  sie  sich  selbstredend  schliesslich 
auf  den  Platten  durch  Wachstum  nicht  mehr  bemerkbar. 

Obwohl  diese  Erklärung  für  die  Selbstreinigung  der  Scheide  schon 
deshalb  nicht  annehmbar  erschien,  weil  bei  gleich  starker  Sekretion  in 
dem  einen  Ealle  der  Vorgang  der  Selbstreinigung  3 Stunden,  in  einem 
andern  48  Stunden  dauerte,  wurde  doch  noch  durch  Versuche  mittels  gleich- 
zeitig mit  den  Mikrobien  eingeführter  Zinnoberkörnchen  dargethan,  dass 
die  spontane  mechanische  Entfernung  kleinster  corpusculärer  Elemente 
aus  dem  Scheidensekret  die  Zeit  der  Selbstreinigung  bedeutend  über- 
dauert. 

Wenn  durch  eine  spontane  mechanische  Entfernung  der  Bakterien 
die  Selbstreinigung  der  Scheide  nicht  zu  erklären  ist,  so  bleibt  natürlich 
nur  die  Annahme  übrig,  dass  die  eingeführten  Mikrobien  im  Scheiden- 
sekret zu  Grunde  gehen. 

An  Inanition  starben  die  wenig  empfindlichen  Staphylokokken  in 
der  kurzen  Zeit,  in  welcher  sich  die  Selbstreinigung  der  Scheide  ab- 
spielt, gewiss  nicht,  und  der  in  der  Scheide  herrschende  Sauerstoffmangel 
kann  per  se  ebenso  wenig  der  unmittelbare  Grund  für  das  Eingehen  der 
fakultativ  aeroben  Infektionserreger  sein.  Es  bleibt  demnach  für  die 
Erklärung  ihres  Todes  nur  die  Annahme  positiver  baktericider  Eigen- 
schaften des  Scheidensekretes,  die  sich  nur  in  ganz  bestimmter  Richtung 
bewegen,  übrig. 

Es  ist  Boeder  leins 33  grosses  Verdienst,  als  erster  die  Aufmerksamkeit 
seiner  Eacligenossen  auf  die  Bedeutung  des  Chemismus  des  Scheiden - 
sekretes  für  das  Freisein  desselben  von  Infektionskeimen  hingelenkt  zu 
haben.  Er  vindicierte  der  in  dem  Scheidensekrete  vieler  Schwangeren 
nachweisbaren  Milchsäure  allein  die  keimtötende  Kraft  und  gestand  eine 
Selbstreinigungstendenz  nur  solchen  Scheidensekreten  zu,  welche  eine 
stärkere  saure  Reaktion  zeigten. 
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Er  hat,  wie  aus  meinen  Versuchen  hervorgeht,  die  Säurewirkung 
bedeutend  überschätzt;  denn  dass  die  Säure  nicht  ausschliesslich  und 
unmittelbar  die  Selbstreinigung  der  Scheide  bedingen  kann,  geht  schon 
allein  daraus  hervor,  dass  eine  ganze  Anzahl  von  Sekreten,  welche  alkalisch 
reagierten,  die  eingetragenen  Mikroorganismen  sehr  prompt  vernichteten 

In  der  „normalen“  Scheide  der  Schwangeren  beträgt  der  Säure- 
grad  des  frisch  entnommenen  Sekretes  nach  Doederlein 83  ca.  0,4 °/0 
Milchsäure.  Die  Bildung  derselben  sei,  so  giebt  er  an,  in  der  Scheide 
eine  verhältnismässig  rege  und  ausschliesslich  durch  den  Bacillus  vagi- 
nalis Doederlein  veranlasst,  der  auch  in  der  Reinkultur  auf  künstlichem 
Nährboden  ein  Säurebildner  sei.  Doederlein  nimmt  deshalb  an,  dass 
die  Scheidenbacillen  und  das  sogenannte  saure  normale  Scheiden  sekret 
in  einem  Abhängigkeitsverhältnis  zu  einander  stehen,  und  dass  aus- 
schliesslich die  Scheidenbacillen  durch  die  Erzeugung  der  Säure  indirekt 
die  Selbstreinigungstendenz  des  Scheidensekretes  bedingen. 

Diesen  Ansichten  gegenüber  ist  hervorzuheben,  dass  Krönig 83  aus 
der  Scheide  Schwangerer  anaerobe  Bakterien  isoliert  hat,  welche  auch 
Säureproducenten  sind,  ferner  dass  es  bei  nichtgeschwängerten  Personen 
zahlreiche  Sekrete  giebt,  in  welchen  die  Doederleinschen  Scheidenbacillen 
fehlen,  die  mikroskopisch  den  Eindruck  eines  „pathologischen“  Sekretes 
hervorrufen,  und  die  dennoch  eine  stark  saure  Reaktion  aufweisen.  Be- 
sonders stark  sauer  reagierten  z.  B.  im  allgemeinen  diejenigen  Sekrete, 
in  welchen  sich  das  zierliche  Bogenstäbchen  fand. 

Witte1*1  berichtet  in  seiner  Arbeit  „Bakteriologische  Untersuchungs- 
befunde etc.“  über  Entwickelungshemmungsversuche,  die  er  mit  Milch- 
säurelösungen angestellt  hat.  Er  hat  Bouillonmilchsäurelösungen  von 
verschiedener  Stärke  mit  pyogenen  Mikrokokken  beschickt  und  ge- 
sehen, dass  Streptokokken  selbst  in  den  schwächsten  Lösungen  kein 
Wachstum  zeigten,  dass  dagegen  Staphylokokken  in  einer  0,4 °/0  Bouillon- 
milchsäurelösung noch  ein  ganz  geringes  kümmerliches  Wachstum  auf- 
wiesen. Auf  den  Streptokokkus  pyogenes  wirkte  schon  ein  Milchsäure- 
gehalt der  Bouillon  von  0,1  °/0  entwickelungshemmend,  während  dieselbe 
Wirkung  Staphylokokken  gegenüber  erst  bei  einem  Milchsäuregehalt  des 
Nährbodens  von  0,5  °/0  augenscheinlich  wurde. 

Auch  nach  den  Untersuchungen  von  Schlüter111 , der  die  ent- 
wickelungshemmende Wirkung  verschiedener  Säuren,  u.  a.  der  Milch- 
säure, der  Essigsäure  und  der  Salzsäure  in  verschiedenen  Coneentrationen 
studiert  hat,  ist  für  die  pyogenen  Staphylokokken  ungefähr  ein  Säure- 
gehalt des  Nährbodens  von  0,5 °/0  Milchsäure,  für  den  Streptokokkus 
pyogenes  dagegen  schon  ein  Gehalt  von  weniger  denn  0,1  °/o  Milchsäure 
genügend,  um  ihre  Fortentwickelung  zu  verhindern. 

Obwohl  nichts  Sicheres  darüber  bekannt  ist,  ob  in  den  Sekreten 
nicht  geschwängerter  Personen,  in  denen  die  Doederleinschen  Scheiden- 
bacillen fehlen,  auch  gerade  Milchsäure  die  saure  Reaktion  bedingt,  habe 


8S 


I.  Teil. 


ich  dennoch  vorläufig  bei  den  folgenden  vou  mir  ausgeführten  Versuchen 
an  dieser  Säureart  festgehalten.  Desinfektionsversuche  mit  Milchsäure 
in  wässeriger  Lösung  ergaben,  dass  2%  Lösungen  in  ca.  3 Stunden, 
l°/0  Lösungen  in  ca.  6 Stunden  Staphylokokken  zu  vernichten  vermögen. 
Da  destilliertes  Wasser  schon  für  sich  ungünstig  auf  Bakterien  ein  wirken 
kann,  und  im  Scheidensekrete  die  Milchsäure  nicht  in  Wasser  allein 
sondern  in  einer  eiweiss-  und  salzhaltigen  Flüssigkeit  gelöst  ist,  änderte 
ich  die  Desinfektionsversuche  dahin,  dass  ich  mir  1 °/0  und  1/2°l 0 Milch- 
säurelösungen herstellte,  welche  entweder  Pepton  und  Kochsalz  oder 
neutralisierte  Kystomflüssigkeit  enthielten,  so  dass  Verhältnisse  geschaffen 
waren,  die  annähernd  denen  in  der  Scheide  der  schwangeren  Frau  ent- 
sprachen. In  solchen  Lösungen  war  die  keimtötende  Kraft  der  Milch- 
säure den  Staphylokokken  gegenüber  beträchtlich  vermindert.  In  1/2% 
Lösungen  lebten  die  Staphylokokken  noch  nach  24  Stunden.  Schliesslich 
nach  einigen  Tagen  starben  die  Mikrobien  auch  in  diesen  Lösungen. 

Es  scheint  nach  diesen  Versuchen  der  Säuregrad  des  Scheiden- 
sekretes immerhin  eine  beachtenswerte  Rolle  bei  der  Selbstreinigung  der 
Scheide  mit  saurem  Sekrete  zu  spielen. 

Aber  die  in  den  alkalischen  Scheidensekreten  ebenso  rasch  und 
ebenso  sicher  erfolgende  Selbstreinigung  weist  mit  zwingender  Not- 
wendigkeit noch  auf  andere  Faktoren  hin,  die  in  früherer  Linie  als  die 
unmittelbare  Ursache  der  natürlichen  Asepsis  der  Scheide  anzusehen 
sind,  wie  die  Säure.  Maassanalytische  Bestimmungen  des  Säuregehaltes 
der  Scheidensekrete  nichtschwangerer  Frauen  stehen  noch  aus.  Doch 
demonstriert  ein  einfacher  Vergleich  der  Farben  Veränderungen,  die  blaues 
Lakmuspapier  durch  das  gleichzeitige  Aufträgen  von  Scheidensekret 
und  von  y4  °/0  Milchsäurelösung  erfährt,  mit  Sicherheit  den  weitaus 
geringeren  Säuregehalt  des  Scheidensekretes  nichtschwangerer  Personen, 
welches  dennoch  so  erfolgreich  die  pyogenen  Infektionskeime  bekämpft. 

Doeclerlein 33  hatte,  wie  ich  schon  oben  bemerkte,  in  dem  von  ihm 
beschriebenen  Scheidenstäbchen  und  der  von  diesem  producierten  Säure 
das  Agens  erblickt,  welchem  die  Asepsis  der  Scheide  der  schwangeren 
Frau  ausschliesslich  zu  verdanken  sei. 

Den  speziellen  Antagonismus  zwischen  dem  Bacillus  vaginalis 
Doeclerlein  und  den  pyogenen  Staphylokokken,  der  von  Doeclerlein33 
schon  durch  die  gleichzeitige  Verimpfung  beider  Bakteriensorten  auf  die 
Agarplattenoberfläche  demonstriert  worden  ist,  versuchte  auch  Stroganoff13* 
dadurch  zu  erweisen,  dass  er  Gelatine  und  Agar,  welche  eine  Kultur 
der  Scheidenbacillen  schon  enthielten,  nachträglich  mit  Staphylokokken 
beschickte.  In  mehreren  Fällen  konnte  er  auf  diese  Weise  eine  die 
Entwickelung  der  Staphylokokken  hemmende  Wirkung  der  Scheiden- 
bacillen beobachten. 

Dass  auch  die  Stoffwechselprodukte  des  Vaginalbacillus  allein  auf 
das  Staphylokokkenwachstum  verzögernd  einwirkten,  sah  er,  als  er  sterili- 
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sierte  Scheidenbacillenkulturen  mit  Staphylokokken  beschickte.  Die 
ziemlich  stark  sauer  reagierenden  sterilisierten  Agarkulturen  wirkten 
auf  das  Wachstum  der  Staphylokokken  verzögernd  ein.  Bei  Neutrali- 
sation der  sterilisierten  Agarkulturen  war  das  Wachstum  der  eingeimpften 
Staphylokokken  noch  immer  etwas  verzögert,  so  dass  Stroganoff  schliesst, 
neben  der  Säure  wirkten  auch  noch  andere  Produkte  des  Bacillus  vagi- 
nalis dem  Staphylokokkus  gegenüber  feindlich. 

Es  war  mir  im  Hinblick  auf  die  von  Doederlein  und  Stroganoff 
ausschliesslich  dem  Bacillus  vaginalis  zugeschriebene  Wirksamkeit  von 
Interesse  auszurechnen,  eine  wie  lange  Zeit  gerade  diejenigen  Scheiden- 
sekrete durchschnittlich  zur  Durchführung  der  Selbstreinigung  gebrauchten, 
in  welchen  sich  bei  meinen  Untersuchungen  der  Bacillus  vaginalis  fand. 

Die  Frau,  bei  welcher  eine  akute  Yaginitis  im  Anschluss  an  die 
Staphylokokkenübertragung  eingetreten  war,  zeigte  zufällig  auch  den 
Bacillus  vaginalis  Doederlein  im  Sekrete.  Dieser  Fall  wird  natürlich  aus 
der  Berechnung  ausgeschlossen,  da  eine  kleine  Schleimhautverletzung 
für  die  Yaginitis  verantwortlich  zu  machen  ist,  die  ebenso  gut  bei 
jeder  anderen  Scheide  mit  einer  beliebigen  anderen  Mikroflora  zufällig 
entstehen  und  zur  Schleimhautentzündung  mit  längerer  Anwesenheit  der 
infektiösen  Mikrobien  im  Sekrete  Yeranlassung  geben  konnte. 

Die  übrigen  Sekrete,  welche  den  Bacillus  vaginalis  Doederlein 
führten,  hatten  durchschnittlich  in  25  Stunden  die  Selbstreinigung 
durchgeführt.  Es  ist  dies  eine  Leistung  des  sogenannten  „normalen“ 
Sekretes,  welche  das  gewöhnliche  Durchschnittsmaass  durchaus  nicht  über- 
schreitet. Wenn  ich  z.  B.  diejenigen  Sekrete,  welche  das  zierliche 
Bogenstäbchen  führten,  zu  einer  gleichen  Durchschnittsberechnung  ver- 
werte, so  finde  ich,  dass  diese  Sekrete  die  Selbstreinigung  durchschnittlich 
schon  nach  24  Stunden  beendet  hatten,  demnach  1 Stunde  weniger  ge- 
brauchten, um  die  Asepsis  der  Scheide  wieder  herzustellen,  wie  das 
„normale“  Sekret.  Es  liegt  also  keine  Yeranlassung  vor,  nur  in  der 
Anwesenheit  des  Bacillus  vaginalis  eine  Gewähr  für  das  Freisein  des 
Scheidensekretes  von  pyogenen  Infektionserregern  zu  erblicken. 

Dass  überhaupt  diejenigen  Faktoren,  welche  das  Selbstreinigungs- 
vermögen des  Scheidensekretes  ausmachen,  im  Sekrete  selbst,  in  dem, 
wie  Sängerllb&  es  nennt,  Caput  mortuum  der  Scheide  liegen  und 
nicht  im  Gewebe  der  Scheidenschleimhaut,  die  ja  von  den  saprophv tisch 
lebenden  Keimen  in  keiner  Weise  alteriert  wird,  beAveisen  mir  einige 
Yersuche,  welche  ich  mit  Scheidensekret  ausserhalb  der  Scheide  an- 
gestellt habe.  (Siehe  Tabelle  F.) 

Bei  diesen  Y ersuchen  kam  es  regelmässig  gleichfalls  zu  einer  prompten 
Yernichtungder  in  das  Scheidensekret  eingetragenen  Keime.  Derartige  Expe- 
rimente haben  naturgemäss  mit  der  Schwierigkeitzu  kämpfen,  dass  man  nur 
geringe  Sekretmengen  der  Scheide  der  nichtschwangeren  Frau  zu  entnehmen 
vermag,  in  die  man  dann  relativ  sehr  zahlreiche  Aussenkeime  einträgt. 
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Bei  dem  ersten  Versuche  benutzte  ich  zur  Entnahme  und  zu  gleicher 
Zeit  als  Aufbewahrungsort,  des  Sekretes  ausserhalb  der  Scheide  den  von 
mir  oben  erwähnten  Scheidenlöffel,  säte  von  dem  in  ihm  befindlichen 
Sekrete  eine  bestimmte  Menge  auf  alkalisches  Agar  in  Plattenform  aus  und 
beschickte  hierauf  zu  gleicher  Zeit  das  im  Löffel  verbleibende  Sekret  und  die 
Scheide  mit  einer  Reinkultur  von  Streptokokken.  Von  Zeit  zu  Zeit 
wurden  aus  dem  Scheidenlöffel  und  aus  der  Scheide  selbst  Sekretproben 
entnommen  und  auf  Agar  ausgesät.  Auf  diese  Weise  gewann  man  Re- 
sultate, welche  demonstrieren  sollten,  ob  und  welche  Unterschiede  sich, 
zwischen  der  Selbstreinigung  des  Sekretes  in  der  Scheide  und  der- 
jenigen des  Sekretes  ausserhalb  der  Scheide  geltend  machen. 

Der  Scheidenlöffel  befand  sich  während  des  Versuches  stets  in 
Brutofentemperatur,  so  dass  das  Sekret  etwas  eintrocknete.  Deshalb  be- 
nutzte ich  bei  den  späteren  Versuchen  als  Sekretbehälter  entweder 
Doederleinsche  Lochienröhrchen  oder  kurze  Reagierglascylinder,  welche 
sich  dicht  verstopfen  liessen.  Mit  den  ersteren  wurde  das  Sekret  direkt 
der  Scheide  entnommen,  in  die  letzteren  wurde  es  mit  sterilen  Löffeln 
übertragen.  Da  aber  die  Entnahme  mit  den  Lochienröhrchen  nur  da 
gelingt,  wo  reichlicheres  Sekret  vorhanden  ist,  und  das  Verfahren  mit 
den  Reagierglascylindern  umständlich  und  wohl  auch  nicht  ganz  ein- 
wandfrei erscheint,  kehrte  ich  zur  Benutzung  der  Scheidenlöffel  als 
Aufbewahrungsort  für  das  Scheidensekret  ausserhalb  der  Scheide  zurück 
und  setzte  dieselben  im  Brutofen  in  eine  hohe,  feuchte  Kammer,  in  der 
eine  Verdunstung  der  Sekretflüssigkeit  ausgeschlossen  war. 

Die  Versuche  ergaben,  dass  das  Sekret  ausserhalb  der  Scheide  in 
ungefähr  derselben  Zeit  die  Selbstreinigung  vollendete  wie  dasselbe  in 
der  Scheide,  gleichgültig  um  welche  Sekretreaktion  es  sich  handelte, 
welche  Scheidenflora  vor  der  Übertragung  vorhanden  war,  und  welchen 
der  drei  verwendeten  Infektionskeime  man  in  das  Sekret  eintrug. 

Hierdurch  wurde  bewiesen,  dass  die  eingetragenen  Bakterien  nicht 
durch  Faktoren,  welche  an  den  lebenden  Organismus  gebunden  sind, 
also  nicht  durch  die  Thätigkeit  der  lebenden  Scheidenepithelien  zugrunde 
gingen,  und  auch  nicht  ausschliesslich  durch  den  Phagocvtismus,  welcher 
bei  den  in  der  Tabelle  D verzeichneten  Versuchen  häufiger  zur  Be- 
obachtung kam,  abgetötet  wurden. 

Dass  die  Phagocyten  in  dem  Kampfe  der  Scheide  gegen  die  ein- 
getragenen Infektionserreger  nicht  in  allen  Fällen  in  Frage  kommen 
konnten,  war  schon  dadurch  gezeigt,  dass  viele  Sekrete  während  der 
ganzen  Dauer  der  Versuche  nur  wenig  zahlreiche  Leukocvten  ent- 
hielten und  eine  Phagocytose  niemals  mikroskopisch  erkennen  liessen. 

Derartige  leukocytenarme  Scheidensekrete  bewirkten  aber  gleich- 
falls die  Abtötung  der  eingetragenen  Bakterien  ausserhalb  der  Scheide, 
also  unter  Bedingungen,  weiche  eine  Vermehrung  der  Leukocyten  von 
vornherein  ausschlossen. 
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Ob  die  Phagocytose  bei  den  leukocytenreichen  Sekreten  ausser- 
halb der  Scheide  baktericid  wirkt,  muss  durch  Gefrierversuche  klar 
gestellt  werden,  bei  welchen  die  Leukocyten  gelähmt,  die  übrigen 
bakterienfeindlichen  Faktoren  des  Scheidensekretes  aber  vermutlich  nicht 
beeinträchtigt  werden. 

Die  ausgesprochene  Leukocytenvermehrung,  weiche  in  einer  grossen 
Anzahl  von  Sekreten  bei  den  Übertragungsversuchen  in  die  Scheide 
nachweisbar  war,  ist  offenbar  auf  eine  chemotaktische  Wirkung  der  ein- 
geführten Bakterien  zurückzuführen,  welche  in  ihrer  Vitalität  durch 
irgend  ein  Agens  in  der  Scheide  geschädigt  beginnen  Proteinsubstanzen 
aus  ihrem  Leibe  auszuscheiden,  welche  die  Leukocyten  herbeilocken. 

Die  mit  der  Leukocytose  häufiger  Hand  in  Hand  gehende  Phago- 
cytose verlief  entweder  so,  dass  man  ausschliesslich  die  eingetragenen 
Bakterien  in  den  Leib  der  Leukocyten  aufgenommen  sah,  während  in 
anderen  Fällen  ausserdem  oder  auch  ausschliesslich  Bakterien  in  dem 
Leib  der  Zellen  lagen,  die  schon  vor  der  Übertragung  im  Scheiden- 
sekrete extracellulär  gefunden  worden  waren.  Im  ersteren  Falle  hatten 
vermutlich  nur  die  eingeführten  Bakterien,  zur  Ausscheidung  von  Leibes- 
substanzen veranlasst,  die  Chemotaxis  und  die  Phagocytose  bewirkt,  im 
zweiten  Falle  scheinen  aber  die  ursprünglichen  Scheidenbewohner  durch 
die  eingeführten  Bakterien  und  deren  Stoffwechselprodukte  geschädigt 
worden  zu  sein  und  dann  selbst  die  Chemotaxis  bedingt  zu  haben. 

Durch  diese  Beobachtung  ist  offenbar  auf  einen  Antagonis- 
mus zwischen  der  gewöhnlichen  Scheidenflora  und  den  eingeführten 
Aussenkeimen  hingewiesen.  Wie  mächtig  dieser  feindliche  Gegensatz 
zwischen  den  gewöhnlichen  Scheidenkeimen  und  den  eingetragenen 
Aussenkeimen  ist,  und  eine  wie  grosse  Eolle  derselbe  bei  der  Selbst- 
reinigung der  Scheide  spielt,  ist  durch  die  auf  der  Tabelle  F verzeich- 
neten  Versuche  Nr.  7,  7 a,  7 b,  7 c,  9,  9a,  9b,  10,  10  a,  11,  11a,  12,  12  a 
und  13,  13  a deutlich  gezeigt. 

Durch  diese  Versuche  wird  folgendes  demonstriert: 

Entnimmt  man  der  Scheide  einer  nichtschwangeren  Frau  möglichst 
grosse  Mengen  eines  sauer  reagierenden  Sekretes  und  verteilt  dasselbe 
zu  ungefähr  gleichen  Teilen  in  zwei  sterile  Behälter,  bringt  den  einen 
der  Behälter  1/2  Stunde  lang  in  strömenden  Dampf  und  verimpft  dann 
in  die  beiden  Sekrethälften,  welche  Aufnahme  in  einer  feuchten  Kammer 
im  Brutofen  gefunden  haben,  ungefähr  gleich  grosse  Staphylokokken- 
mengen, so  sieht  man,  dass  dasjenige  Sekret,  welches  nicht  im  Dampfe 
sterilisiert  wurde,  die  Abtötung  der  eingetragenen  Keime  in  derselben 
Zeit  vollendet,  in  der  die  Mikrobien  in  der  Scheide  selbst  vernichtet 
werden.  Das  sterilisierte  Sekret  hat  dagegen  viel  von  seiner  keimtöten- 
den Wirkung  verloren,  und  die  eingetragenen  Staphylokokken  werden 
trotz  fortbestehender  saurer  Reaktion  des  Sekretes  erst  nach  langer 
Zeit  vernichtet,  oder  sie  sterben  überhaupt  in  dem  Sekrete  nicht  mehr 
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ab,  welches  durch  die  Einwirkung  des  strömenden  Dampfes  anscheinend 
seine  baktericide  Eigenschaft  völlig  eingeb  üsst  hat. 

Verteilt  man  wiederum  in  zwei  sterile  Behälter  sauer  reagierendes 
Sekret  aus  derselben  Scheide  zu  gleichen  Teilen,  und  alkalisiert  das 
Sekret  in  dem  einen  Behälter  künstlich  durch  Zusatz  von  steriler  Soda- 
lösung und  setzt  zu  dem  Sekrete  des  anderen  Behälters  ebenso  viele  Tropfen 
sterilisierten  Wassers  hinzu,  wie  von  der  Sodalösung  zur  Alkalisierung 
des  Sekretes  in  dem  ersten  Gläschen  nötig  waren,  so  sieht  man  in  der 
alkalisierten  Scheidenabsonderung,  wenn  eine  nun  in  dieselbe  erfolgende 
Staphylokokkenaussaat  nicht  zu  zahlreiche  Bakterien  einträgt,  dennoch 
den  Tod  der  eingetragenen  Bakterien,  allerdings  verzögert,  eintreten. 
In  dem  zweiten  Behälter,  zu  dessen  Sekret  nur  einige  Tropfen  in- 
differenten Wassers  zugesetzt  werden,  ist  die  Vernichtung  der  ein- 
getragenen Bakterien  ungefähr  in  der  gleichen  Zeit  vollendet,  wie  in 
der  Scheide  selbst.  Sterilisiert  man  das  künstlich  alkalisierte  Scheiden- 
sekret noch  obendrein  im  strömenden  Dampfe,  so  wird  dasselbe  für  die 
eingetragenen  Staphylokokken  zum  Nährboden,  in  welchem  sie  sich 
schnell  vermehren. 

Von  Hause  aus  alkalisches  Scheidensekret  wirkt  ausserhalb  des 
Körpers  ebenso  schnell  deletär  auf  eingetragene  Bakterien  wie  in  der 
Scheide  selbst.  Es  unterscheidet  sich  also  wesentlich  von  dem  künst- 
lich alkalisierten,  welches  ursprünglich  sauer  reagierte.  Durch  Sterili- 
sation wird  es  dagegen  gleichfalls  zum  Nährboden  für  eingetragene 
Aussenkeime. 

Die  in  der  Tabelle  F angeführten  Versuche  8 a und  8 b stimmen 
mit  diesen  Erörterungen  nicht  überein.  Der  Grund  hierfür  liegt  darin, 
dass  das  Alkali  dem  Sekrete  in  zu  grosser  Menge  zugesetzt  wurde,  so 
dass  die  Bakterien  infolge  des  hohen  Alkaliüberschusses  zu  Grunde  gingen. 
Im  übrigen  aber  zeigt  die  Tabelle  F,  dass  alle  Sekrete,  gleichgültig 
welche  Bakterienflora  sie  enthielten,  mochte  der  Bacillus  vaginalis  Doeder- 
lein  oder  das  Bogenstäbchen  oder  irgend  ein  anderer  Scheidenkeim  im 
Sekrete  vorherrschen,  den  genannten  äusseren  Einflüssen  gegenüber 
immer  in  derselben  Weise  antworteten. 

Aus  diesen  Versuchen  geht  wohl  so  viel  hervor,  dass  die  in  den 
Scheidensekreten  vorhandene  Säure,  die  aber  nicht  etwa  nur  durch  den 
Bacillus  vaginalis  Doederlein  produciert  wird,  eineu  wahrnehmbaren 
bakterienfeindlichen  Einfluss  besitzt,  dass  aber  ausser  ihr  viel  mächtigere 
Faktoren  in  dem  Sekrete  wirken,  welche  durch  eine  Verdünnung  des 
Scheiden  sekretes  anscheinend  geschwächt  und  durch  die  Siedehitze 
offenbar  zerstört  werden. 

Welche  baktericide  Kraft  diese  Faktoren  entfalten  können,  zeigte 
mir  ein  Versuch  mit  äusserst  resistenten  Sporen  eines  Kartoffelbacillus, 
denen  die  schwache  Säure  des  Sekretes  gewiss  nichts  anhaben  kann, 
die  aber  dennoch  im  sauren  Sekrete  in  einer  Zeit  vertilgt  wurden,  in 
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der  sie  zu  der  weniger  widerstandsfähigen  vegetativen  Form  auszu  keimen 
keine  Gelegenheit  fanden. 

Von  Bestandteilen  des  Scheidensekretes,  welche  antibakteriell 
wirken  und  durch  die  Siedehitze  der  baktericiden  Kraft  beraubt  werden 
können,  sind  zu  nennen  erstens  organisierte  Bestandteile,  die  Scheiden- 
epithelien,  die  Leukocyten  und  die  üblichen  pflanzlichen  Scheidenbewohner, 
zweitens  organische  Bestandteile,  die  im  Sekrete  vorhandene  Gewebsflüssig- 
keit, welche  nach  den  neuesten  Untersuchungen  von  Hahn 56  im  wesent- 
lichen dadurch  antibakteriell  wirken  soll,  dass  die  Leukocyten  baktericide 
Stoffe  aus  ihrem  Leibe  absondern,  die  in  die  Gewebsflüssigkeit  über- 
treten, ferner  die  im  Sekrete  vorhandenen  bakteriellen  Stoffwechsel- 
produkte. 

Die  abgestossenen  Scheidenepithelien,  welche  den  Epidermisschuppen 
der  äusseren  Haut  entsprechen,  verdienen  wohl  kaum  als  baktericide 
Bestandteile  des  Sekretes  Berücksichtigung. 

Dass  die  Leukocyten  durch  ihre  unmittelbare  Thätigkeit  als  Phago- 
cyten  nicht  besonders  in  das  Gewicht  fallen,  ist  oben  schon  erwähnt 
worden. 

Anders  steht  es  dagegen  mit  den  drei  übrigen  genannten  Mo- 
menten, welche  in  ihrer  Wirksamkeit  durch  eine  Verdünnung  des 
Sekretes  mittels  einer  keimfreien  und  stoffwechselfreien  flüssigen  Substanz 
natürlich  geschAvächt  und  durch  die  Siedehitze  zerstört  werden. 

Von  einem  gewissen  Interesse  und  nicht  unwichtig  für  die 
Beurteilung  dieser  Verhältnisse  waren  die  Ergebnisse  von  Versuchen, 
welche  Krönig 82  an  den  Scheiden  Schwangerer  und  ich  an  den  Scheiden 
Nichtschwangerer  ausführte,  und  welche  ergaben,  dass  Ausspülungen 
der  Scheide,  d.  h.  Verdünnungen  ihres  Sekretes  vor  und  nach  der 
Übertragung  der  Aussenkeime,  die  Selbstreinigungskraft  des  Scheiden- 
sekretes erheblich  schwächten.  Bei  meinen  Versuchen  blieben  die  Re- 
sultate bei  Anwendung  von  reinem  Wasser,  von  alkalisch  reagierendem 
W'asser  (schwache  Sodalösung)  und  von  antiseptischen  Lösungen  ziem- 
lich dieselben,  gleichgültig  ob  man  bei  sauer  oder  bei  alkalisch  rea- 
gierenden Sekreten  diese  Spülungen  ausführte. 

Auch  die  Menstruation,  die  das  Sekret  verdünnt,  beeinflusste  das 
Selbstreinigungsvermögen  der  Scheide  nach  zwei  von  mir  intra  men- 
struationem  angestellten  Übertragungsexperimenten  ungünstig. 

Der  Unterschied,  welcher  sich  in  dem  Verhalten  des  künstlich 
alkalisierten  und  des  natürlich  alkalischen  Scheidensekretes  ausserhalb 
der  Scheide  den  eingetragenen  Bakterien  gegenüber  zeigte,  lässt  sich 
ganz  ungezwungen  gerade  von  der  Anschauung  aus  erklären,  dass  die 
gewöhnlichen  Scheidenbewohner,  die  auf  alkalischem  Nährboden  bei 
Anwendung  einer  für  aerobe  Keime  geeigneten  Kulturmethode  nicht 
auszukeimen  pflegen,  und  ihre  Stoffwechselprodukte  die  Scheide  vor  dem 
Eindringen  der  Infektionskeime  schützen. 
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Denn  die  Verminderung  der  Selbstreinigungskraft  des  künstlich  alkali- 
sierten Scheidensekretes  ist  weniger  in  der  plötzlichen  Ausschaltung  der 
geringen  Säurewirkung  als  vielmehr  in  der  Verdünnung  des  Sekretes 
durch  das  zugesetzte  Alkali,  besonders  aber  in  der  Schädigung  der  an 
den  sauer  reagierenden  Nährboden  gewöhnten  Bakterien  begründet. 
Bei  dem  Scheidensekret,  das  unter  natürlichen  Verhältnissen  alkalisch 
reagiert,  fehlt  diese  Schädigung  der  eingesessenen  Scheidenflora,  die 
natürlich  kräftig  allen  bakteriellen  Fremdlingen  gegenüber  sich  äussern  kann. 

Boederlein 88  hat  ausschliesslich  den  von  ihm  genauer  beschrie- 
benen Vaginalbacillen  die  Macht  zugeschrieben,  das  Scheidensekret  vor 
dem  Eindringen  von  Infektionserregern  und  vor  deren  Ansiedelung  im 
Sekrete  schützen  zu  können.  Diese  Ansicht  von  der  grösseren  Be- 
deutung dieses  Bakteriums  für  die  Asepsis  der  Scheide  den  anderen 
Scheidenkeimen  gegenüber  ist  nicht  zutreffend,  sondern  es  sind,  wie  aus 
meinen  Versuchen  hervorgeht,  ganz  differente  Mikrobienarten  imstande, 
der  Scheide  den  Selbstschutz  zu  verleihen. 


5.  Über  das  Verhalten  des  Scheidensekretes  Neugeborener  zn  ein- 
getragenen infektiösen  Keimen  und  über  den  künstlich  herbeigeführten 
und  den  natürlichen  Untergang  des  Scheidenselbstschntzes. 

Wenn  man  eine  recht  überzeugende  Aufklärung  über  die  That- 
sache  gewinnen  will,  dass  in  den  gewöhnlichen  Scheidenmikroorganismen 
der  Hauptfaktor  der  Selbstreinigung  der  Scheide  zu  suchen  ist,  und  wenn 
man  überhaupt  die  spontane  Besiedelung  der  Vagina  mit  den  biologisch 
sich  eigenartig  verhaltenden  Scheidenkeimen  studieren  und  verstehen 
will,  dann  empfiehlt  es  sich  ganz  besonders,  zu  den  Übertragungs- 
versuchen die  Scheide  von  neugeborenen  Mädchen  heranzuziehen, 
welche  nach  den  übereinstimmenden  Untersuchungen  von  Boederlein^ , 
Stroganoff 133 , KrÖnig 83 , Vahle 143  und  mir97  zunächst  ein  keimfreies 
Sekret  enthält,  das  erst  allmählich  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Geburt 
von  zahlreichen  Bakterien  besiedelt  wird. 

Bei  den  Kindern,  welche  in  Schädellage  von  ganz  gesunden 
Kreissenden,  in  deren  Fruchtwasser  Bakterien  nicht  leben,  geboren 
werden,  ist  dieser  Befund  ein  natürlicher,  und  es  herrscht  über  ihn  auch 
eine  völlige  Gleichheit  der  Meinungen , die  jedoch  sofort  wieder  ver- 
loren ist,  wenn  es  sich  um  Angaben  über  das  fernere  Verhalten  des 
kindlichen  Scheidensekretes  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Geburt  handelt. 

Besonders  darüber,  ob  pathogene,  speziell  infektiöse  Keime  im 
Scheidensekrete  neugeborener  Mädchen  längere  Zeit  hindurch  Vorkommen 
können,  sind  che  einzelnen  Ansichten  schon  wieder  ganz  differente. 

Boederlein 88  hat,  so  viel  mir  bekannt  ist,  nur  unmittelbar  post 
partum  Untersuchungen  des  Scheidensekretes  bei  neugeborenen  Kindern 
angestellt.  Wenigstens  giebt  er  keinen  Bericht  über  Untersuchungen, 
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die  er  an  Kindern  einige  Tage  nach  der  Geburt  ausgeführt  hat.  Doch 
hat  er  bei  Virgines  intactae  weitere  Forschungen  vorgenommen  und  ge- 
funden, dass  bei  diesen  häufig  die  Scheidenflora  dieselben  Merkmale 
zeigt,  wie  sie  in  dem  von  ihm  sogenannten  normalen  Scheidensekrete 
Schwangerer  sich  zeigen.  Da  er  in  dem  letzteren  niemals  infektiöse 
Mikroorganismen  aufgefunden  hat,  nehme  ich  an,  dass  ihm  auch  der 
Nachweis  dieser  Bakterien  im  Scheidensekrete  von  Virgines  intactae 
nicht  gelungen  ist.  Ob  ein  derartiges  aseptisches  Scheidensekret,  wie 
er  es  bei  Virgines  fand,  von  ihm  auch  für  die  kindliche  Scheide  in  der 
ersten  Lebenszeit  thatsächlich  angenommen  wird,  ist  aus  seinen  Publi- 
kationen nicht  ersichtlich,  eben  so  wie  aus  seinen  Ausführungen  nicht 
zu  entnehmen  ist,  wie  er  die  isolierte  spontane  Einwanderung  der  von 
ihm  beschriebenen  Scheidenbacillen  und  die  Vorliebe  der  Scheide  der 
Virgines  intactae  gerade  für  diese  Mikrobienart  erklärt. 

Stroganofflu  hat  44  neugeborene  Mädchen  in  der  ersten  Lebens- 
zeit auf  den  Keim  gehalt  ihres  Scheiden  sekretes  untersucht  und  niemals 
infektiöse  Bakterien  in  demselben  nachweisen  können.  Er  fand  ver- 
schiedene Arten  anderer  Bakterien,  die  er  auch  auf  der  Agarplatte 
züchten  konnte,  und  nimmt  an,  dass  diese  Keime  bei  ihrer  Spontan- 
invasion in  die  Scheide  des  Kindes  besonders  durch  Bäder  und  andere 
die  äusseren  Genitalien  treffende  Manipulationen  gefördert  werden. 

Kr'önig  giebt  die  Zahl  seiner  Untersuchungen  nicht  an.  Er  be- 
merkt nur,  dass  er  nach  24  Stunden  die  ursprünglich  keimfreie  Scheide 
der  neugeborenen  Mädchen  keimhaltig  gefunden  habe,  und  dass  die 
Mikroflora  der  kindlichen  Scheide  mit  der  der  mütterlichen  Scheide  in  auf- 
fallender Weise  übereinstimme,  so  dass  man  annehmen  könne,  dass  schon 
während  der  Geburt  die  Scheide  des  Kindes  von  den  Keimen  der 
mütterlichen  Scheide  inficiert  wird.  Da  er  niemals  bei  einer  Schwangeren 
infektiöse  Bakterien  nachweisen  konnte,  ist  damit  zugleich  gesagt,  dass 
er  nie  bei  neugeborenen  Mädchen  infektiöse  Keime  fand. 

Ich  hatte  bisher  nur  bei  3 Kindern  das  Scheidensekret  unmittelbar 
post  partum  bakteriologisch  untersucht  und  dasselbe  keimfrei  gefunden. 
Bei  denselben  Kindern  hatte  ich  sofort  nach  der  Geburt  eine  Reinkultur 
von  Staphylokokken  in  die  keimfreie  Scheide  eingetragen  und  gesehen 
dass  diese  nach  ca.  50  Stunden  wieder  aus  dem  Scheidensekrete  ver- 
schwanden und  durch  eine  Stäbchenflora  ersetzt  wurden.  Diese  Ver- 
suche sind  auf  der  Tabelle  G unter  Nr.  1,  2 und  3 und  auf  den  Ta- 
bellen H,  S.  100,  H,  S.  101,  H,  S.  102  eingetragen. 

Die  erste  Untersuchung  des  Scheidensekretes  dieser  Kinder  wurde 
unmittelbar  nach  dem  Partus,  bevor  eine  Berührung  der  kindlichen 
Genitalien  stattgefunden  hatte,  und  bevor  das  erste  Bad  gegeben  war, 
vorgenommen.  Bei  der  Entnahme  des  Sekretes  liess  ich  die  grossen 
Schamlippen  auseinander  spreizen,  führte  eine  geglühte  Platinöse  durch 
den  Hymenalring  in  die  Scheide  ein  und  übertrug  das  entnommene 

Menge,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales.  7 


Tabelle  G. 

Übertragung  des  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  in  die  Scheide  Neugeborener. 
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Auesaatmaterial  in  alkalisch  reagierendes  Agar-Agar,  welches  auf  Platten 
fixiert  wurde.  Ferner  wurden  von  dem  Sekrete  trockene  Objektträger- 
präparate angefertigt,  die  nach  Färbung  zur  mikroskopischen  Untersuchung 
dienten. 

Nach  der  ersten  Sekretaussaat  wurden  sofort  grössere  Bakterien- 
mengen von  einer  Staphylokokkenkultur  in  die  Scheide  eingetragen, 
und  in  den  ersten  12  Stunden  nach  der  Übertragung  in  zweistündigen 
Intervallen,  später  in  grösseren  Zeitzw-ischenräumen  mit  der  Öse  Sekret- 
massen entnommen,  die  wiederum  auf  Agar  in  Plattenform  ausgesät 
und  auf  Objektträger  ausgestrichen  wurden. 

Aus  der  allmählichen  sofort  nach  der  Übertragung  sich  bemerkbar 
machenden  Verminderung  der  Bakterien,  die  eingetragen  waren,  und 
die  unter  der  Entwickelung  einer  Leukocytose  und  bei  einem  Falle 
einer  Phagocytose  nach  einiger  Zeit  wieder  verschwanden,  nachdem 
schliesslich  eine  Stäbchenflora  sich  in  dem  Sekrete  eingestellt  hatte, 
folgerte  ich,  dass  das  Scheidensekret,  welches  bei  dem  Kinde  ja  zu- 
nächst keimfrei  ist,  vielleicht  ganz  generell  schon  von  Hause  aus  eine 
gewisse  einseitig  wirkende,  antimykotische  Kraft  entfalte,  welche  zum 
Teil  in  der  schon  bei  Neugeborenen  unmittelbar  post  partum  nachweis- 
baren, schwachen  sauren  Reaktion  des  Sekretes  begründet  sei,  zum  Teil 
auch  in  der  antibakteriellen  Wirksamkeit  des  im  Scheidensekrete  ent- 
haltenen Gewebssaftes  und  der  im  Verlaufe  des  Versuches  zahlreich 
herbeieilenden  Leukocyten  beruhe. 

Gegen  diese  Anschauung  haben  sich  neuerdings  Vahle 143  und 
Doederlein 36  gewendet,  der  erste  auf  Grund  von  bakteriologischen  Unter- 
suchungen, die  er  mit  dem  Scheidensekrete  neugeborener  Mädchen  an- 
gestellt hat,  welches  nach  seinen  Beobachtungen  in  14,6%  der  unter- 
suchten Fälle  pyogene  Streptokokken  und  in  4%  der  Fälle  pyogene  Staphylo- 
kokken enthielt  und  zwar  gerade  während  der  ersten  Zeit  nach  der  Geburt. 

Vahle 143  leugnet  demnach  eine  angeborene  Tendenz  des  kindlichen 
Scheidensekretes,  dessen  Reaktion  er  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Ge- 
burt häufiger  alkalisch  oder  neutral,  seltener  schwach  sauer  fand,  sich 
von  infektiösen  Keimen  freizuhalten,  und  giebt  nur  zu,  dass  das  Scheiden- 
sekret erst  durch  Mikroorganismen  in  Stand  gesetzt  werde,  die  Selbst- 
reinigung zu  üben. 

Ich  möchte  gleich  an  dieser  Stelle  betonen,  dass  ich  in  der  Pub- 
likation, gegen  deren  Ergebnisse  sich  Vahle  richtet,  immer  besonders 
darauf  hingewiesen  habe,  dass  für  mich  als  wichtigster  und  erster  un- 
mittelbarer Faktor  der  sogenannten  Selbstreinigung  der  Scheide  die  üb- 
lichen pflanzlichen  Sekretbewohner  gelten. 

Auch  Doederlein 36  hat  unlängst  bemerkt,  dass  er  auf  einem  anderen 
Standpunkte  bezüglich  der  baktericiden  Wirkung  des  Scheidensekretes 
stehe  als  ich.  Meiner  Ansicht,  dass  das  Scheidensekret  von  Haus  aus 
bestimmte  Eigenschaften  besitze,  die  andere  Keime  als  die  gewöhnlich 
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Tabelle  H. 

Übertragungen  des  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  im  die 

Scheide  Neugeborener. 

Kind  B.,  siehe  Tabelle  G,  Nr.  1. 


Scheidensekret 

Reaktion 

Versuch  unmittelbar  post  partum. 

I 

Plattenbefund,  alkal.  Agar 

Mikroskopischer  Befund 

Vor  der  Über- 
tragung 

Sauer. 
Rot.Eleck 
auf  dem 
Reagens- 
papier 
constant 

Kein  Wachstum 

Ausschliesslich  zahlreiche 
Plattenepithelien. 

Unmittelbar  nach 
der  Übertragung 

Sauer 

Zahllose  Staphylokokken- 
Kolonieen.  Platten  diffus 
gelb  gefärbt 

Zahlreiche  Epithelien  und 
zahlreiche  Kokken. 

2 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Sauer 

Staphylokokken  - Kolonieen 
noch  zahllos.  Doch  deut- 
liche Verminderung 

Zahlreiche  Epithelien. 
Kokken  deutlich  vermin- 
dert, doch  noch  zahlreich. 

4 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Sauer 

Letzter  Befund  unverändert 

Zahlreiche  Epithelien. 
Kokken  noch  zahlreich. 

6 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Sauer 

Staphylokokken  - Kolonieen 
wieder  etwas  vermindert, 
Kolonieen  gut  differenciert 

Zahlreiche  Epithelien.  Ein- 
zelne Leukocyten  sichtbar. 
Kokken  vermindert,  zu- 
weilen in  Semmelform. 

8 Stunden  nach  der 
Übertragung 

Sauer 

Letzter  Befund  unverändert 

Zahlreiche  Epithelien. 
Starke  Leukocytose.  Kokken 
massig  reichlich,  häufig  in 
Semmelform.  Phagocytose. 

10  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Sauer 

Verminderung  der  Kolo- 
nieen nur  gering 

Zahlreiche  Epithelien. 
Leukocytose  noch  stark. 
Deutliche  Phagocytose. 
Kokken  massig  reichlich. 
Ganz  vereinzelte  Kurz- 
stäbchen. 

12  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Sauer 

Kolonieenzahl  deutlich  ver- 
mindert, ca.  25000  auf 
jeder  Agarplatte 

Zahlreiche  Epithelien,  auch 
die  Leukocyten  noch 
zahlreich.  Phagocytose 
nicht  nachweisbar,  Kokken 
vermindert.  Stäbchen  ver- 
mehrt. 

20  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Sauer 

Auf  jeder  Agarplatte  ca. 
8000  Kolonieen  von  Stapb. 
pyogenes  aureus 

Zahlreiche  Epithelien. 
Leukocyten  beträchtlich 
vermindert.  Kokken  selten, 
zahlreiche  Stäbchen. 

30  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Sauer 

Auf  jeder  Agarplatte  ca. 
1800  Kolonieen  von  Staph. 
pyogenes  aureus 

Zahlreiche  Epithelien. 
Leukocyten  vereinzelt. 
Kokken  ganz  selten.  Stäb- 
chen sehr  zahlreich. 

50  Stunden  nach  der 
Übertragung 

Sauer 

Auf  jeder  Agarplatte  ca. 
130  Kolonieen  von  Staph. 
pyogenes  aureus! 

Zahlreiche  Epithelien.  Keine 
Leukocyten.  Kokken  nicht 
sichtbar.  Stäbchen  sehr 
zahlreich. 

00  Stunden  n ach  der 
Übertragung 

Sauer 

Auf  2 Agarplatten  kein 
Wachstum 

Zahlreiche  Epithelien  und 
zahlreiche  kurze  Stäbchen. 

B.  Die  Bakterien  der  gesunden  und,  kranken  Vagina. 
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Kind  l\j  siehe  Tabelle  G.,  Nr.  2. 


Scheidensekret 

Reaktion. 

Versuch  unmittelbar  post  partum. 

Plattenbefund , alkal.  Agar 

Mikroskopischer  Befund 

Vor  der  Über- 
tragung 

Rot.  Fleck 
bleibt  auf 
demR.pap. 
bestehen 

Kein  Wachstum. 

Ausschliesslich  Platten- 
Epithelien. 

Unmittelbar  nach 
der  Übertragung 

S. 

Zahllose  Staphylokokken- 
Kolonieen.  Platten  diffus 
gelb  gefärbt 

Zahlreiche  Epithelien  und 
zahlreiche  Kokken. 

2 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Deutliche  Verminderung, 
aber  noch  zahllose  Kolonieen 

Zahlreiche  Epithelien. 
Kokken  schon  beträchtlich 
vermindert,  doch  noch  immer 
reichlich. 

4 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Einzelne  Kolonieen  gut 
differencierbar.  Noch  sehr 
zahlreich. 

Zahlreiche  Epithelien. 
Kokken  ziemlich  reichlich 
in  Semmelform,  fett. 

6 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Letzter  Befund  unverändert. 

Zahlreiche  Epithelien. 
Kokkenbefund  unverändert. 

10  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Nur  sehr  geringe  Verminde- 
rung der  Kolonieenzahl 

Zahlreiche  Epithelien. 
Einzelne  Leukocyten. 
Kokken  mässig  reichlich. 
Semmelform  häufiger. 

20  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Auf  2 Platten  ca.  je  32000 
Kolonieen. 

Ziemlich  starke  Leukocytose 
Kokken  bedeutend  ver- 
mindert. Ganz  vereinzelte 
Stäbchen. 

40  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Auf  jeder  Agarplatte  ca. 
550  Staphylokokken-Kolon. 

Zahlreiche  Epithelien. 
Leukocyten  selten.  Kokken 
ganz  selten.  Zahlreiche 
schlanke  Stäbchen. 

54  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Auf  jeder  Agarplatte  ca. 
30  Staphylokokken-Kolon. 

Zahlreiche  Epithelien. 
Leukocyten  ganz  selten. 
Kokken  ganz  vereinzelt. 
Sehr  zahlreiche  schlanke 
Stäbchen. 

65  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Kein  Wachstum 

Zahlreiche  Epithelien. 
Leukocyten  ganz  vereinzelt. 

Kokken  desgleichen. 
Sehr  zahlreiche  schlanke 
Stäbchen. 
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Kind  H.,  siehe  Tabelle  G,  Nr.  3. 


Scheidensekret 

» 

Reaktion 

Y ersuch  unmittelbar  post  partum 

Plattenbefund,  alkal.  Agar 

Mikroskopischer  Befund 

Vor  der  Über- 
tragung 

Sauer , 
roterFleck 
bleibt  auf 
dem  Rea- 
genspap. 

Kein  Wachstum 

Ausschliesslich  Platten- 
epithelien. 

Unmittelbar  nach 
der  Übertragung 

S. 

Zahllose  Staphylokokken- 
Ivolonieen.  Diffuse  Gelb- 
färbung der  Platten 

Zahlreiche  Epithelien 
und  zahlreiche  Kokken. 

2 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Noch  zahllose  Staphylo- 
kokken- Kolonieen.  Mäss. 
Verminderung 

Zahlreiche  Epithelien. 
Kokken  schon  stark  ver- 
mindert 

4 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Schon  beträchtliche  Ver- 
minderung der  Kolonieen. 
Dieselben  deutlich  differen- 
ciert 

Zahlreiche  Epithelien. 
Kokken  wie  im  vorigen 
Bilde. 

6 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Nur  geringe  weitere  Ver- 
minderung 

Zahlreiche  Epithelien. 
Kokken  in  alter  Zahl,  zu- 
weilen Semmelform. 

10  Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Letzter  Befund  unverändert, 
ca.  72000  Kolonieen  auf 
jeder  Platte 

Zahlreiche  Epithelien. 
Einzelne  Leukocyten. 
Kokken  wenig  zahlreich, 
öfter  in  Semmelform. 

19  Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Sehr  starke  Verminderung. 

£uf  jeder  Platte  ca.  700 
Staphylokokken  - Kolonieen 

Zahlreiche  Epithelien, 
ziemlich  zahlreiche  Leuko- 
cyten. Kokken  fast  ver- 
schwunden. Seltene  Kurz- 
stäbchen. 

30Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Auf  jeder  Platte  ca.  40 
Staphylokokken  - Kolonieen 

Zahlreiche  Epithelien. 
Leukocyten  nur  selten. 
Kokken  ganz  vereinzelt. 
Zahlreiche  Kurzstäbchen. 

45 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Auf  1 Platte  2 1 Staph.- 
Auf  1 Platte  7 J Kolon. 

Zahlreiche  Epithelien. 
Seltene  Leukocyten. 
Kokken  ganz  vereinzelt. 
Zahlreiche  Kurzstäbchen. 

60  Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Auf  2 Platten  kein  Wachs- 
tum 

Letzter  Befund  unverändert. 

B.  Die  Bakterien  der  gesunden  und  kranken  Vagina. 
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Kind  F.,  siebe  Tabelle  G.,  N.  4. 


Scbeidensekret 

Reaktion 

Versuch  unmittelbar  post  partum 

Plattenbefund,  alkal.  Agar 

Mikroskopischer  Befund 

Vor  der  Übertragung 

Sauer. 
Rot.  Fleck 
bleibt  au 
dem  Re- 
agensp. 

Kein  Wachstum 

Ausschliesslich  Platten- 
epithelien. 

Unmittelbar  nach 
der  Übertragung 

S. 

Zahllose  Kolonieen. 
Diffuse  Gelbfärbung  der 
Platten 

Zahlreiche  Platten- 
epithelien  und  zahllose 
Kokken. 

2 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Sehr  zahlreiche  Kolonien, 
doch  schon  deutliche  Ver- 
minderung 

Zahlreiche  Plattenepithelien 
und  zahlreiche  Kokken, 
z.  T.  in  Semmelform. 

5 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Letzter  Befund  unverändert 
Kolonieen  gut  differenciert. 

Letzter  Befund  unverändert. 

10  Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Weitere  geringe  Verminde- 
rung deutlich 

Epithelien  sehr  zahlreich, 
Leukocyten  zahlreich.  Deut- 
liche Phagocytose.  Kokken 
vermindert. 

15  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Letzter  Befund  unverändert 

Letzter  Befund  unverändert. 

26 Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Nur  geringe  Verminderung 

Sehr  zahlreiche  Epithel. 
Leukocyten  und  Kokken 
beträchtlich  vermindert. 

36  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Auf  beiden  Platten  je  ca. 
21 460  Kolon.  Staph.  p.  aur. 

Zahlreiche  Epithelien, 
Kokken  und  Leukocyten 
selten.  Es  werden  einzelne 
Kurzstäbchen  sichtbar. 

58  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Auf  beiden  Platten  je  ca. 
4490  Kolon.  Staph.  p.  aur. 

Zahlreiche  Epithelien , 
Leukocyten  fast  verschwun- 
den, ganz  vereinzelte  Kok- 
ken, mässig  zahlr.  Stäbchen. 

64  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

1.  Platte  92  Kolon,  'l  Staph. 

2.  Platte  74  „ / p.  aur. 

Zahlreiche  Epithelien , 
keine  Leukocyten , zahl- 
reiche Stäbchen,  ganz  ver- 
einzelte Kokken. 

88  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s 

1.  Platte  1 Staph.-Kolon. 
und  ca.  50  andere  Kolon. 

2.  Platte  ca.  70  andere 

Kolonieen 

Zahlreiche  Epithelien  und 
Stäbchen,  Kokken  und  Leu- 
kocyten nicht  sichtbar. 

122 Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Kein  Staph.-Wachstum, 
nur  andere  Kolonieen 

Zahlreiche  Epithelien  und 
Stäbchen.  Einzelne  Kokken 
und  Leukocyten  im  Bilde 
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Kind  H.,  siehe  Tabelle  G,  Nr  5. 


Scheidensekret 

Reaktion 

Versuch  unmittelbar  post  partum 

Plattenbefund,  alkal.  Agar 

Mikroskopischer  Befund 

Vor  der  Über- 
tragung 

Sauer. 
Rot.  Fleck 
bleibt  auf 
dem  Rea- 
genspap. 

Kein  Wachstum 

Ausschliesslich  Epithelien. 

Unmittelbar  nach 
der  Übertragung 

S. 

Zahllose  Staphylokokken- 
Kolonieen.  Diffuse  Gelb- 
färbung der  Platten 

Zahlreiche  Epithelien  und 
zahlreiche  Kokken. 

2 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Deutliche  Verminderung. 
Noch  sehr  zahlreiche  Kolo- 
nieen 

Zahlreiche  Epithelien. 
Kokken  nur  selten,  in  Häuf- 
chen und  Semmelform. 

5 Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Letzter  Befund  unver- 
ändert. Kolon,  differenciert. 

Zahlreiche  Epithelien, 
auch  einzelne  Leukocyten. 
Kokken  anscheinend  wieder 
häufiger,  in  Paaren. 

10  Stunden  nach 
der  Übertragung 

s. 

Weitere  Verminderung  der 
Kolonieenzahl.  Dieselben 
noch  sehr  zahlreich 

Zahlreiche  Epithelien,  ein- 
zelne Leukocyten.  Seltene 
Kokken. 

20  Stunden  nach 
der  Übertragung 

s. 

Auf  2 Agarplatten  ca.  je 
10500  Staphylokokken-Kol. 

Zahlreiche  Epithelien. 
Seltene  Leukocyten.  Ver- 
einzelte Kokken  u.  Kurz- 
stäbchen. 

32  Stunden  nach 
der  Übertragung 

s. 

Auf  2 Agarplatten  ca.  je 
5580  Staphylokokken-Kol. 

Zahlreiche  Epithelien. 
Leukocyten  verschwunden. 
Zahlreiche  Stäbchen , ver- 
einzelte Kokken. 

45  Stunden  nach 
der  Übertragung 

s. 

Auf  2 Agar  platten  ca.  je 
100  Staphylokokken-Kol. 

Nur  Epithelien  und  zahl- 
reiche grössere  u.  kleinere 
Stäbchen. 

57  Stunden  nach 
der  Übertragung 

s. 

Kein  Wachstum 

Letzter  Befund  unverändert. 

B.  Die  Bakterien  der  gesunden  und  kranken  Vagina. 
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Kind  siehe  Tabelle  G,  Nr.  6. 


Scheidensekret 

Reaktion 

Versuch  unmittelbar  post  partum 

Plattenbefund,  alkal.  Agar 

Mikroskopischer  Befund 

Vor  der  Über- 
tragung 

Sauer. 
Rot.  Fleck 
bleibt  auf 
dem  Rea- 
genspap. 

Kein  Wachstum 

Ausschliesslich  Epithelien. 

Unmittelbar  nach 
der  Übertragung 

S. 

Zahllose  Kolonieen.  Diffuse 
Gelbfärbung  des  Nähr- 
bodens 

Zahlreiche  Epithelien  und 
zahlreiche  Kokken. 

2 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Zahllose  Kolonieen.  Nähr- 
boden nicht  mehr  diffus 
gefärbt 

Zahlreiche  Epithelien.  Ein- 
zelne Leukocyten.  Seltene 
Kokken  in  Paaren  und 
Häufchen. 

5 Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Sehr  zahlreiche  Kolonieen. 
Kolonieen  differenciert. 
Deutliche  Verminderung. 

Zahlreiche  Epithelien. 
Starke  Leukocytose.  Kokken 
anscheinend  vermehrt. 

10  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Weitere  deutliche  Ver- 
minderung. Kolonieen  noch 
sehr  zahlreich. 

Zahlreiche  Epithelien. 
Leukocyten  nur  vereinzelt. 
Kokken  wieder  beträchtlich 
vermehrt.  Einzelne 
Stäbchen. 

20  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Auf  2 Platten  ca.  je 
26800  Kolonieen  Staphylo- 
kokkus pyog.  aur. 

Zahlreiche  Epithelien.  Leu- 
kocyten fast  verschwunden. 
Vereinzelte  Kokken.  Zahl- 
reiche schlanke  Stäbchen. 

32  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Auf  2 Platten  ca.  je 
230  Kolonieen,  darunter  die 
Hälfte  Stäbchenkolonieen 

Zahlreiche  Epithelien.  Leu- 
kocyten verschwunden. 
Kokken  ganz  vereinzelt. 
Zahlr.  schlanke  Stäbchen. 

45  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Auf  2 Platten  ca.  je 
230  Kolonieen,  darunter 
etwa  je  10  Staphylokokken- 
Kolonieen 

Nur  zahlreiche  Stäbchen 
und  zahlreiche  Epithelien. 

57  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Auf  2 Platten  ca.  je 
300  Stäbchenkolonieen. 
Staphylokokken  nicht  zu 
sehen 

Letzter  Befund  nicht  ver- 
ändert. 
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Kind  M.,  siehe  Tabelle  G,  Nr.  7. 


Scheidensekret 

Reaktion 

Versuch  unmittelbar  post  partum 

Plattenbefund,  alkal.  Agar 

Mikroskopischer  Befund 

Vor  der  Über- 
tragung 

Sauer. 
Rot.  Fleck 
bleibt  auf 
dem  Rea- 
genspap. 

Kein  Wachstum 

Ausschliesslich  Epithelien. 

Unmittelbar  nach 
der  Übertragung 

S. 

Zahllose  Kolonieen. 
Diffuse  Gelbfärbung  des 
Nährbodens 

Zahlreiche  Epithelien  uud 
zahlreiche  Kokken. 

2 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Deutliche  Verminderung 
der  Kolonieen.  Diese  noch 
sehr  zahlreich 

Zahlreiche  Epithelien. 
Kokken  deutlich  ver- 
mindert. 

6 Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Weitere  Verminderung. 
Kolonieen  differenciert,  noch 
sehr  zahlreich 

Zahlreiche  Epithelien. 
Kokken  selten. 

8 Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Letzter  Befund  unver- 
ändert 

Letzter  Befund  unver- 
ändert. 

10  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Letzter  Befund  unver- 
ändert 

Letzter  Befund  unver- 
ändert. 

20  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Letzter  Befund  unver- 
ändert 

Letzter  Befund  unver- 
ändert. Keine  Leukocyten. 

26  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Letzter  Befund  unver- 
ändert 

Kokken  anscheinend  etwas 
häufiger,  sonst  unver- 
ändertes Bild. 

36  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Letzter  Befund  unver- 
ändert 

Zahlreiche  Epithelien  und 
ziemlich  zahlreiche  Kokken 
in  Paarform. 

48  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Deutliche  Verminderung, 
ca.  86  400  Kolonieen  auf 
jeder  Platte,  darunter 
Stäbchenkolonieen 

Zahlreiche  Epithelien. 
Kokken  wieder  vermindert. 
Vereinzelte  Stäbchen. 

60  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

ca.  60500  Kolonieen  auf 
jeder  Platte,  darunter  zahl- 
reiche Stäbchenkolonieen 

Zahlreiche  Epithelien,  ganz 
vereinzelte  Leukocyten. 
Kokken  selten,  einzelne 
Stäbchen. 

72  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Zahlreiche  Kolonieen , ca. 
200  Staphylokokkenkolon, 
auf  jeder  Platte 

Zahlreiche  Epithelien. 
Leukocyten  wieder  ver- 
schwunden. Kokken  ganz 
selten.  Zahlreiche  kurze 
Doppelstäbchen. 

82  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Zahlreiche  Kolon,  auf  jeder 
Platte.  Ausschi.  Stäbchen 

Letzter  Befund  unver- 
ändert. 

B.  Die  Bakterien  der  gesunden  und  kranken  Vagina. 
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Kind  Q.,  siehe  Tabelle  G,  Nr.  8. 


Scheidensekret 

Reaktion 

Versuch  unmittelbar  post  partum 

Plattenbefund,  alkal.  Agar 

1 

Mikroskopischer  Befund 

Vor  der  Über- 
tragung 

Sauer. 
Rot.  Fleck 
bleibt  auf 
dem  Rea- 
genspap. 

Kein  Wachstum 

Ausschliesslich  Platten- 
epithelien. 

Unmittelbar  nach 
der  Übertragung 

S. 

Zahllose  Staphylokokken- 
Kolonien.  Diffuse  Gelb- 
färbung des  Nährbodens 

Zahlr.  Plattenepithelien  u. 
zahlreiche  Kokken. 

2 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Erhebliche  Verminderung. 
Noch  zahlreiche  Kolonieen, 
aber  differenciert 

Zahlreiche  Epithelien,  ein- 
zelne Leukocyten,  Kokken 
beträchtlich  vermindert. 

5 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Kolonieen  noch  sehr  zahl- 
reich, aber  weiter  deutlich 
vermindert 

Zahlreiche  Epithelien. 
Zahlreiche  Leukocyten,  sehr 
häufige  Phagocytose. 
Kokken  wenig  zahlreich. 

10  Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

Letzter  Befund  unver- 
ändert 

Zahlreiche  Epithelien. 
Leukocyten  wieder  vermin- 
dert. Vereinzelte  Phago- 
cytose. Kokken  selten. 

24  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

143000  Kolonieen,  darunter 
auch  Stäbchenkolonieen 

Zahlreiche  Epithelien. 
Vereinzelte  Leukocyten. 
Kokken  sehr  selten.  Zahl- 
reiche kleine  Doppel- 
stäbchen. 

36  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Auf  jeder  Platte  ca.  350 
Staphylokokkenkolonieen  u. 
210  Stäbchenkolonieen 

Zahlreiche  Epithelien. 
Leukocyten  und  Kokken 
ganz  vereinzelt.  Zahlreiche 
kleine  u.  grössere  Stäbchen. 

49  Stunden  nach  der 

i» 

Übertragung 

s. 

Auf  jeder  Platte  ca.  15 
Staphylokokkenkolonieen  u. 
ca.  450  Stäbchenkolonieen 

Zahlreiche  Epithelien. 
Leukocyten  und  Kokken 
verschwunden.  Zahlreiche 
grössere  und  seltenere 
kleinere  Stäbchen. 

55  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Auf  jeder  Platte  ca.  25 
Stäbchenkolonieen 

Letzter  Befund  nicht 
geändert. 
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Kind  15.,  siehe  Tabelle  G.  Nr.  9. 


Scheidensekret 

Reaktion 

Versuch  unmittelbar  post  partum 

Plattenbefund,  alkal.  Agar 

Mikroskopischer  Befund 

Vor  der  Über- 
tragung 

Sauer. 
Rot.  Fleck 
bleibtauf 
dem  Rea- 
genspap. 

Kein  Wachstum 

Ausschliesslich  Platten- 
epithelien. 

Unmittelbar  nach 
der  Übertragung 

S. 

Zahllose  Staphylokokken- 
kolonieen.  Diffuse  Gelb- 
färbung des  Nährbodens 

Zahlreiche  Plattenepithelien 
und  zahllose  Kokken. 

3 Stunden  nach  der 
Übertragung 

S. 

DeutlichejVerminderung  der 
Kolonieen.  Dieselben  diffe- 
renciert 

Zahlreiche  Epithelien, 
Kokken  beträchtlich  ver- 
mindert 

6 Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Letzter  Befund  unver- 
ändert 

Zahlreiche  Epithelien. 
Starke  Leukocytose,  zieml. 
zahlr.  Kokken  in  Paaren  u. 
Häufchen.  Seltene  Phago- 
cytose. 

8 Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Weitere  geringe  Vermin- 
derung der  Kolonieen.  Auf 
jeder  Platte  ca.  125000 
Kolonieen 

Zahlreiche  Epithelien.  Leu- 
kocytose etwas  geringer. 
Kokken  wieder  vermindert. 
Ganz  seltene  Stäbchen. 

12  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Je  ca.  41500  Kolonieen, 
darunter  auch  Stäbchen- 
Kolonie  en 

Zahlreiche  Epithelien. 
Mässig  zahlreiche  Leuko- 
cyten.  Ausgesprochene 
Phagocytose.  Stäbchen 
etwas  häufiger. 

29  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Je  ca.  2850  Kolonieen  da- 
runter ca.  400  Stäbchen- 
kolonieen,  die  übrigen  Sta- 
phylokokken 

Zahlreiche  Epithelien.  Leu- 
kocyten  noch  ziemlich  zahl- 
reich , ganz  vereinzelte 
Kokken.  Zahlr.  Stäbchen. 

50  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Je  ca.  80  Staphylokokken- 
kolonieen  und  20  Stäbchen- 
kolonieen 

Zahlreiche  Epithelien. 
Nur  einzelne  Leukocyten, 
Kokken  verschwunden.  Sehr 
zahlreiche  kürzere  und 
längere  Stäbchen. 

80  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

1.  Platte  9,  2.  Platte  2 Sta- 
phylokokkenkolonieen. 
Stäbchenkolonieen  ver- 
schwunden 

Zahlreiche  Epithelien.  Leu- 
kocyten wieder  etwas  ver- 
mehrt. Deutliche  Stäbchen- 
Phagocytose.  Sehr  zahlr. 
längere  u.  kürzere  Stäbchen. 
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Kind  P.,  siehe  Tabelle  G,  Nr.  10. 


Scheidensekret 

Reaktion 

Versuch  unmittelbar  post  partum 

Plattenbefund,  alkal.  Agar 

Mikroskopischer  Befund 

Vor  der  Über- 
tragung 

Sauer. 
Rot.  Fleck 
bleibt  auf 
dem  Rea- 
genspap. 

Kein  Wachstum  . 

Ausschliesslich  Platten- 
epithelien. 

Unmittelbar  nach 
der  Übertragung 

S. 

Zahllose  Kolonieen. 
Diffuse  gelbe  Trübung  des 
Nährbodens 

* 

Zahlreiche  Epithelien  und 
zahllose  Kokken. 

2 Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Noch  zahllose  Kolonieen, 
doch  deutliche  Verminde- 
rung. Kolonieen  differen- 
cierbar 

Zahlreiche  Epithelien. 
Kokken  stark  vermindert. 

4 Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Weitere  Verminderung  der 
Kolonieen,  doch  sind  die- 
selben noch  sehr  zahlreich 

Zahlreiche  Epithelien. 
Seltene  Leukocyten.  Aus- 
gesprochene Phagocytose. 
Kokken  selten. 

8 Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Letzter  Befund  unver- 
ändert 

Zahlreiche  Epithelien  und 
Leukocyten.  Kokken  wieder 
reichlicher.  Ausgesprochene 
Phagocytose. 

15  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

ca.  72300  Kolonieen  auf 
beiden  Platten , darunter 
auch  hellere  Stäbchen- 
kolonieen 

Zahlreiche  Epithelien. 
Leukocyten  und  Kokken 
deutlich  vermindert.  Ein- 
zelne Stäbchen. 

25  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

ca.  320  Staphylokokken- 
kolonieen.  Zahlreiche 
Stäbchenkolonieen 

Fast  ausschliesslich  Epi- 
thelien und  Stäbchen. 
Leukocyten  und  Kokken 
ganz  selten. 

50 Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

ca.  650  Staphylokokken- 
kolonieen.  Stäbchenkolon, 
wieder  vermindert 

Zahlreiche  Epithelien  und 
Stäbchen.  Kokken  ganz 
selten.  Leukocyten  wieder 
vermehrt. 

70  Stunden  nach  der 
Übertragung 

s. 

Auf  2 Platten  kein 
Wachstum 

Zahlreiche  Epithelien  und 
zahlreiche  Leukocyten. 
Stäbchen-Phagocytose. 
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dort  zu  findenden  nicht  aufkommen  lassen,  entgegen,  glaube  er,  dass 
die  Zuchtwahl  im  Scheidensekrete  nicht  sowohl  durch  aprioristische 
Eigentümlichkeiten  des  Sekretes  selbst  sondern  vielmehr  durch  die 
Thätigkeit  der  Scheidenbacillen  veranlasst  werde.  Nach  seiner  Auffassung 
beruhe  die  baktericide  Eigenschaft  des  Scheidensekretes  auf  einem 
accidentellen  Vorgang. 

Doederlein 36  gegenüber  wiederhole  ich  nochmals,  dass  auch  ich  in 
den  Lebensäusserungen  der  gewöhnlichen  Scheidenbakterien  das  wesent- 
lichste, unmittelbar  wirkende  Moment  der  baktericiden  Kraft  des 
Scheidensekretes  erblicke,  allerdings  nicht  nur  in  der  Thätigkeit  der 
Boeder  leinschen  Scheidenbacillen  sondern  eben  so  gut  in  den  sonstigen 
üblichen  Scheidenbewohnem,  die  durch  ihre  Lebensäusserungen  dem 
Scheidensekrete  die  Selbstreinigungskraft  geben. 

Aber  ich  muss  Doederlein  gegenüber  sogleich  die  Fragen  auf- 
werfen: Wie  kommen  denn  gerade  die  von  ihm  beschriebenen,  biologisch 
eigenartig  sich  verhaltenden  Scheidenbacillen  zum  ersten  Male  spontan 
in  die  kindliche  Scheide  hinein?  Nicht  auch  schon  infolge  einer  Zucht- 
wahl? Wodurch  ist  diese  Zuchtwahl  des  ursprünglich  keimfreien  kind- 
lichen Scheidensekretes  zunächst  bedingt;  warum  ist  das  Scheidensekret 
eines  Kindes  nicht  ohne  weiteres  jeder  Species  von  Bakterien  zugäng- 
lich, warum  findet  man  so  häufig  gerade  den  Doederleinschen  Bacillus 
in  dem  Sekrete  der  Kinder,  warum  nicht  ebenso  oft  den  ubiquitären, 
auf  der  äusseren  Haut  überall  verbreiteten  Staphylokokkus  pyogenes; 
wodurch  sind  die  üblichen  pflanzlichen  Scheidenbewohner  in  Stand  gesetzt, 
selbst  den  in  ungeheurer  Zahl  in  das  keimfreie,  kindliche  Scheidensekret 
eingetragenen  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  zu  verdrängen  und  zu  er- 
setzen: kurz  welche  mittelbaren  Ursachen  der  Selbstreinigung  sind  vor- 
handen, die  erst  wieder  die  später  wirksamste,  unmittelbar  wirkende 
Hauptursache  der  Selbstreinigung  der  Scheide,  die  gewöhnliche  Scheiden- 
flora, aufkeimen  lassen? 

Durch  meine  drei  ersten,  bei  neugeborenen  Mädchen,  vorgenommenen 
Übertragungsversuche  war  auf  diese  Fragen  schon  eine  ziemlich  deut- 
liche Antwort  erteilt,  dass  nämlich  sofort  entwickelungshemmend  auf 
eventuell  eingetragene  pyogene  Mikroorganismen  die  schwache  Säure  des 
kindlichen  Scheidensekretes  einwirke,  dass  dann  durch  die  gewöhnlich 
massenhaft  herbeieilenden  Leukocyten,  vielleicht  durch  die  organisierten 
Individuen  selbst  oder  durch  Stoffe,  welche  aus  ihren  Zellleibern  in  die 
Gewebsflüssigkeit  des  Scheidensekretes  ausgeschieden  werden,  baktericid 
gewirkt  wird,  dass  vielleicht  auch  der  im  Scheidensekrete  steckende 
Gewebssaft  an  sich  den  Aussenkeimen  gegenüber  feindlich  wirkt,  bis 
die  von  aussen  allmählich  in  die  Scheide  vordringenden  üblichen 
Scheidenkeime,  welche  im  Gegensatz  zu  den  infektiösen  Aussenkeimen 
dort  einen  sauer  reagierenden,  ihnen  sehr  zusagenden  Nährboden  finden, 
mit  aller  Macht  gegen  die  Infektionskeime  vorgehen  und  sie  aus  dem 
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Felde  schlagen,  auch  wenn  die  letzteren  zunächst  in  ungeheuerer  Über- 
zahl vorhanden  waren. 

Aber  Vahle 143  bestreitet  die  Gültigkeit  meiner  Versuche,  obwohl 
er  dieselben  nicht  wiederholt,  sondern  nur,  und  zwar  angeblich  mit  Er- 
folg, nach  pyogenen  Infektionserregern  im  Scheidensekrete  Neugeborener 
gesucht  hat. 

Etwas  verdächtig  erscheint  mir  bei  den  Befunden  Vahle s das  Vor- 
kommen von  Streptokokken  in  mehreren  dicht  aufeinander  folgenden 
Fällen,  welches  zweimal  beobachtet  wurde,  und  das  Vahle  selbst  eigen- 
tümlich erscheint.  Er  bezeichnet  das  zeitlich  gehäufte  Vorkommen  der 
Streptokokken  in  den  kindlichen  Scheidensekreten  als  kleine  Endemieen 
und  meint,  dass  man  wohl  an  eine  gemeinsame  Infektionsquelle  denken 
müsse,  welche,  sei  allerdings  schwer  zu  sagen. 

Vielleicht  hätte  hierüber  eine  bakteriologische  Untersuchung  des 
Fruchtwassers  oder  der  Lochien  der  zugehörigen  Mütter  einiges  Licht 
verbreitet. 

Gerade  bei  diesen  zusammengehörigen  Fällen,  die  von  Vahle  an- 
geführt werden  — es  sind  6 von  den  im  ganzen  11  Beobachtungen  von 
Streptokokken  im  kindlichen  Scheidensekrete  — waren,  wenn  man  von 
einem  Falle  absieht,  auf  den  Agarplatten  nach  der  Angabe  des  Be- 
obachters immer  ganze  Rasen  von  Streptokokken  gewachsen,  Avährend 
bei  den  Testierenden  5 Fällen  fast  immer  nur  einzelne  Streptokokken- 
kolonieen  auf  dem  Nährboden  auskeimten,  oder  nur  Streptokokken- 
wachstum in  Bouillon  sich  zeigte.  Diese  Befunde  scheinen  mir  auf 
unfreiwillige  und  unbewusste  künstliche  Massenübertragungen  von 
Streptokokken  in  das  Sekret  der  Neugeborenen  hinzudeuten. 

Die  Möglichkeit  eines  dauernden  Vorkommens  von  Streptokokken 
im  kindlichen  Scheidensekrete  versucht  Vahle  dadurch  zu  stützen,  dass 
er  angiebt,  die  Reaktion  des  kindlichen  Scheidensekretes  in  den  ersten 
Lebenstagen  „meistens  ganz  leicht  amphoter,  bisweilen  auch  schwach 
alkalisch,  seltener  sauer“  gefunden  zu  haben. 

Vahles  Zweifel  an  der  Gültigkeit  der  aus  meinen  schon  früher  be- 
kannt gegebenen,  an  Kindern  angestellten  3 Übertragungsversuchen  ab- 
geleiteten Schlüsse  hat  mich  veranlasst,  noch  7 weitere  derartige  Ver- 
suche an  neugeborenen  Kindern  auszuführen,  die  ich  mit  den  früheren 
Versuchen  in  den  Tabellen  G und  H zusammengestellt  habe. 

Aus  diesen  10  Experimentaluntersuchungen  geht  hervor,  dass  die 
Sekretreaktion  in  der  kindlichen  Scheide  unmittelbar  post  partum  stets 
eine  saure  war,  dass  das  Scheidensekret  der  Neugeborenen  unmittelbar 
post  partum  stets  keimfrei  war  und  mikroskopisch  ausschliesslich  Platten- 
epithelien  enthielt. 

Nach  der  Eintragung  der  Staphylokokken  in  das  Scheidensekret 
fanden  sich  zunächst  neben  den  vorher  isolierten  Plattenepithelien  zahl- 
reiche Einzelkokken  und  ganze  Kokkenrasen  im  mikroskopischen  Bilde. 
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In  jedem  Falle  trat  im  Verlaufe  des  Versuches  eine  deutliche  Leuko- 
cytose  auf,  die  allerdings  bei  2 Fällen  nur  sehr  geringfügig  blieb. 

Bei  4 Fällen,  welche  eine  sehr  starke  Leukocytose  zeigten,  wurde 
auch  eine  ausgesprochene  Phagocytose  beobachtet.  Die  Leukocyten,  in 
deren  Zellleibe  die  eingeschlossenen  Kokken  in  Semmelform  lagen,  er- 
innerten ausserordentlich  an  typische  Gonokokkenzellen  und  waren  von 
diesen  nur  dadurch  zu  unterscheiden,  dass  die  intracellulär  liegenden 
Kokken  bei  der  Färbung  nach  Gram  die  blaue  Farbe  festhielten. 

Die  Zahl  der  eingetragenen  Kokken,  die  zuerst  im  Gesichtsfelde 
sehr  zahlreich  sichtbar  waren,  nahm  schnell  ab,  so  dass  häufiger  schon 
nach  10  Stunden  nur  noch  seltene  Kokken  zu  sehen  waren. 

Die  bleibenden  Kokken  wurden  nach  einiger  Zeit  meistens  fetter, 
fingierten  sich  dann  sehr  intensiv  und  präsentierten  sich  in  Semmel- 
oder Tetradenform,  einer  Anordnung,  die  darauf  schliessen  lässt,  dass 
trotz  der  von  Hause  aus  schon  wirksamen,  bakterienfeindlichen  Prin- 
cipien  des  kindlichen  Scheidensekretes,  doch  einige  Zeit  nach  der  Über- 
tragung ein  Teil  der  pyogenen  Kokken  sich  wieder  zu  vermehren 
begann. 

Die  anfängliche  Verminderung  der  Kokken  sprach  sich  auch  auf 
den  Agarplatten  deutlich  aus,  welche,  wenn  sie  unmittelbar  nach  der 
Übertragung  beschickt  waren,  nach  kurzem  Aufenthalte  im  Brutschränke 
wie  von  einem  gelben  Hauch  überzogen  erschienen,  aber  differencier- 
bare  Kolon ieen  gar  nicht  erkennen  liessen. 

Bald  nach  der  Übertragung  ändert  sich  jedoch  das  Aussehen  der 
Agarplatten.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Versuche  vermindert  sich  die 
Staphylokokkenzahl  im  kindlichen  Scheidensekrete  so,  dass  2 Stunden 
nach  der  Übertragung  der  Bakterien  gewöhnlich  die  Kolonieen  auf  den 
Platten  völlig  differenciert  liegen. 

Bis  zur  6.  Stunde  nach  der  Übertragung  beobachtet  man  zumeist 
eine  ziemlich  gleichmässige,  wenn  auch  geringe  Abnahme  der  Zahl  der 
auf  den  Platten  ausgekeimten  Kolonieen.  Hierauf  tritt  scheinbar  ein 
Stillstand  in  der  Verminderung  der  Kolonieenzahl  auf  den  Platten,  zu- 
weilen auch  wieder  eine  Vermehrung  derselben  ein. 

Es  erinnert  diese  primäre  Abnahme  und  die  später  wieder  ein- 
setzende Zunahme  der  in  das  kindliche  Scheidensekret  eingetragenen 
Infektionserreger  an  die  gleichen  Beobachtungen  Büchners1**,  die  er 
bei  der  Prüfung  der  baktericiden  Eigenschaften  des  zellfreien  Blutserums 
dann  anstellen  konnte,  wenn  er  eine  unverhältnissmässig  grosse  Bakterien- 
menge in  die  zu  untersuchende  Serummenge  eintrug. 

Die  Verminderung  der  Staphylokokkenzahl  im  Scheidensekrete 
wird  erst  wieder  recht  augenscheinlich  in  dem  Augenblick,  in  welchem 
die  gewöhnliche  vaginale  Bakterienflora  beginnt  in  der  Scheide  Fuss 
zu  fassen. 

Dann  schreitet  die  Selbstreinigung  schnell  und  unaufhaltsam  weiter, 
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bis  schliesslich  die  eingetragenen,  zahlreichen  Staphylokokken  völlig  ver- 
drängt sind. 

Mit  dem  Verschwinden  der  Staphylokokken  aus  dem  Sekrete  ver- 
schwinden auch  gewöhnlich  wieder  die  Leukocyten,  ein  Zeichen  dafür, 
dass  mit  den  Staphylokokken  das  positiv  chemotaktische  Moment  aus 
dem  Scheidensekrete  verdrängt  ist,  und  dass  entweder  wieder  in- 
differente oder  sogar  negativ  chemotaktisch  wirkende  Mikrobien  das 
Feld  beherrschen. 

Der  Vorgang  der  Leukocytose  und  der  Phagocytose  spielt  sich  in 
dem  Scheidensekrete  des  neugeborenen  Kindes  ungemein  klar  ab,  viel 
deutlicher  wie  in  der  Scheide  der  Erwachsenen,  da  in  der  letzteren  oft 
schon  a priori  ein  grosser  Leukocytenreichtum  herrscht,  und  dieser  und 
die  bunte  Scheidenflora  die  Beobachtung  dieser  bemerkenswerten  Er- 
scheinungen schwieriger  gestalten. 

Die  Zeitdauer  der  Selbstreinigung  des  kindlichen  Scheidensekretes, 
welche  ich  früher  auf  ca.  50  Stunden  angegeben  hatte,  beträgt  nach  den 
gesamten  10  Beobachtungen  ungefähr  durchschnittlich  69  Stunden,  ein 
Zeitraum,  der  in  Wirklichkeit  vielleicht  kürzer  ist,  da  man  vermutlich 
vom  Scheideneingang  des  Kindes  die  eingetragenen  Aussenkeime  noch 
entnimmt,  wenn  der  Scheidengrund  dieselben  schon  nicht  mehr  enthält. 
Bei  der  Entnahme  werden  wahrscheinlich  auch  die  infektiösen  Keime 
vom  Scheideneingange  aus  häufiger  von  neuem  in  die  Scheidentiefe 
verschleppt. 

Die  Schwierigkeiten  eines  reinen  Experimentierens  an  der  kindlichen 
Scheide  werden  auch  von  Vahle 143  besonders  hervorgehoben.  Er  hat  die- 
selben durch  die  Spreizung  des  Hymenalringes  mittels  steriler  Pincette 
und  Einführung  steriler  kleiner  Glastrichterchen  zu  umgehen  gesucht. 
Ich  glaube,  dass  bei  den  kleinen  Verhältnissen  der  in  Frage  kommenden 
Teile  auch  auf  diese  Weise  ein  einwandfreies  Experimentieren  gerade 
beim  Kinde  nicht  gewährleistet  ist.  Den  unvermeidlichen  Untersuchungs- 
fehler muss  man  also  mit  in  Kauf  nehmen. 

Aber  man  kann  wohl  trotz  ihm  die  Behauptung  wagen,  dass  die 
Selbstreinigung  der  Scheide  des  Kindes  eine  bedeutend  längere  Zeit  in 
Anspruch  nimmt,  wie  diejenige  des  Sekretes  der  Erwachsenen,  und  dass 
dieser  notwendige  Mehraufwand  an  Zeit  im  wesentlichen  durch  diejenige 
Phase  der  Selbstreinigung  bedingt  ist,  welche  mit  der  frühesten  Lebens- 
zeit, in  welcher  die  Scheide  noch  frei  von  den  üblichen  Scheidenkeimen 
ist,  zusammenfällt. 

Demnach  haben  gerade  auch  die  Übertragungsversuche,  welche  bei 
Kindern  vorgenommen  wurden,  gezeigt,  dass  die  üblichen  Scheiden- 
bewohner das  kräftigste  und  unmittelbar  wirkende  Princip  bei  dem 
Selbstschutz  der  Scheide  darstellen. 

Doch  geht  aus  den  bei  den  Experimentaluntersuchungen  zu  Tage 
getretenen  Veränderungen  des  Sekretes,  die  nach  der  Eintragung  der 
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infektiösen  Bakterien  in  Erscheinung  treten,  und  aus  der  Verminderung 
der  Zahl  der  eingetragenen  Aussenkeime  in  den  ersten  Lebensstunden 
hervor,  dass  auch  schon  das  keimfreie,  schwach  sauer  reagierende  kind- 
liche Scheidensekret  vermutlich  durch  seine  congenitale  saure  Reaktion 
und  durch  die  Thätigkeit  von  organisierten  Gewebselementen  und  flüs- 
sigen Gewebsbestandteilen,  vielleicht  auch  indirekt  durch  den  völligen 
Sauerstoffmangel,  der  in  der  Scheide  herrscht,  und  der  das  Aufblühen  einer 
obligat  anaeroben  Mikroflora  begünstigt,  sich  infektiösen  Aussenkeimen 
gegenüber  ablehnend  verhält,  dass  es  schon  unmittelbar  nach  der  Geburt 
eine  Zuchtwahl  treibt,  indem  es  für  gewisse  biologisch  sich  eigenartig  ver- 
haltende Bakterienarten  eine  ausgesprochene  Vorliebe  bekundet,  die  ein 
gutes  Fortkommen  in  ihm  finden,  und  die  nach  ihrer  Ansiedelung  die 
ursprünglich  schon  in  schwachem  Maasse  vorhanden  gewesene,  einseitig 
wirkende,  bakterienfeindliche  Kraft  des  Scheidensekretes  noch  erhöhen 
und  stärken. 

Dieser  Ansicht  entsprechen  auch  die  oben  schon  erwähnten  Be- 
funde Stroganoffs  und  Krönigs , die  nie  im  Sekrete  der  Neugeborenen 
infektiöse  Bakterien  nackweisen  konnten. 

Wenn  ich  jetzt  auf  die  von  mir  an  geschlechtsreifen  Frauen  und 
neugeborenen  Mädchen  ausgeführten  Experimentaluntersuchungen  und 
die  sich  an  dieselben  anschliessenden  Erörterungen  einen  Rückblick 
werfe,  so  scheint  mir  die  Aussage  berechtigt  zu  sein,  dass  eine  Reihe 
von  Faktoren,  die  zum  Teil  voneinander  abhängig  sind,  zusammen  wirken 
müssen,  wenn  die  Selbstreinigungskraft  der  Scheide  den  infektiösen 
Aussenkeimen  gegenüber  ihre  volle  Macht  entfalten  soll. 

Wenn  man  diese  Faktoren  zusammenstellt,  so  dürfte  durch  die 
Reihenfolge:  Übliche  Scheidenbakterien  verschiedenster  Art,  deren  Stoff- 
wechselprodukte, Säuregehalt,  Ge  webssaft,  Leukocyten,  Sauerstoffmangel 
des  Sekretes  ungefähr  die  Wichtigkeit,  die  jedem  einzelnen  bei  dem 
Selbstreinigungsprocess  zukommt,  zugleich  angegeben  sein. 

Diese  Rangordnung  ist  aber  nur  so  lange  gültig,  als  es  sich  um 
ein  Urteil  über  die  unmittelbare  bakterienfeindliche  Wirkung  der  ein- 
zelnen Faktoren  handelt. 

Will  man  diejenigen  Momente  mehr  in  den  Vordergrund  schieben, 
welche  erst  dem  Scheidensekrete  die  Fähigkeit  verleihen,  durch  Zucht- 
wahl die  den  Infektionskeimen  feindliche  Bakterienflora  aufkeimen  zu 
lassen,  die  also  mehr  mittelbar  die  Selbstreinigung  bedingen,  so  sind 
zunächst  zu  nennen  der  Säuregehalt,  der  Sauerstoffmangel,  der  Gewebs- 
saft  und  die  Leukocyten  des  Sekretes. 

Aus  einer  Anzahl  der  von  mir  in  den  vorausgegangenen  Tabellen 
zusammengestellten  Experimental  untersuch  ungen  kann  man  entnehmen, 
dass  eine  künstliche  Störung  einzelner  Faktoren  der  Selbstreinigung  der 
Scheide  imstande  ist,  den  Wert  des  Selbstschutzes,  den  das  Scheiden- 
sekret übt,  zu  vermindern,  dass  eine  künstliche  Vernichtung  aller  oder 
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mehrerer  Faktoren  die  Selbstreinigungskraft  ganz  aufhebt,  ja  sogar  eine 
Aufzucht  pyogener  Mikrokokken  im  Scheidensekrete  ermöglicht.  Es 
haben  dies  die  Versuche  mit  alkalisiertem  und  sterilisiertem  Scheiden- 
sekret bewiesen. 

Wie  sich  das  Scheidensekret  ausserhalb  des  Körpers  künstlich 
durch  bestimmte  Maassnahmen  seiner  Selbstreinigungskraft  berauben 
lässt,  wie  es  durch  Sterilisation  und  Neutralisation  sogar  zum  Nähr- 
boden für  pyogene  Mikrokokken  werden  kann,  so  sehen  wir  dasselbe 
auch  unter  natürlichen  Verhältnissen  im  Körper  der  nichtschwangeren 
Frau  durch  bestimmte  Einflüsse  Theile  seiner  baktericiden  Kraft  ein- 
btissen,  ja  in  seltenen  Fällen  dieselbe  ganz  verlieren  und  dann  unter 
Umständen  sogar  infektiöse  Aussenkeime  beherbergen. 

Es  muss  selbstverständlich  unser  grösstes  Interesse  erregen,  diese 
natürlichen  Verhältnisse,  unter  denen  das  Scheidensekret  seinen  Selbst- 
schutz einblisst,  kennen  zu  lernen  und  ausfindig  zu  machen,  ob  die- 
selben sich  auch  während  der  Schwangerschaft  und  während  der  Geburt, 
d.  h.  zu  einer  Zeit,  in  welcher  das  Fehlen  des  Selbstschutzes  am  un- 
erwünschtesten wäre,  auftreten  können,  oder  ob  dieselben  gewöhnlich 
nur  dann  sich  einstellen,  wenn  der  weibliche  Genitalschlauch  eine  phy- 
siologische Wunde  weder  aufzuweisen  noch  zu  erwarten  hat. 

Die  Aufdeckung  dieser  natürlichen  Abschwächungsbedingungen  ist 
am  ehesten  zu  erhoffen,  wenn  man  aus  den  Tabellen,  welche  die  Über- 
tragungsversuche enthalten,  alle  diejenigen  Sekrete  zusammenstellt  und 
prüft,  die  nach  meinen  Beobachtungen  eine  das  Durchschnittsmaass  be- 
deutender überschreitende  Zeitdauer  zur  Selbstreinigung  benötigten. 

Zu  diesen  Sekreten  gehören:  Das  Scheidensekret  der  Neugeborenen, 
das  Scheidensekret  intra  menstruationem.  das  Scheidensekret  Erwachsener 

i 

bei  vermehrter  Uterussekretion  und  das  Scheidensekret  klimakterischer 
Frauen. 

Wenn  man  diese  verschiedenen  Sekretarten  miteinander  vergleicht,  so 
fällt  es  sofort  auf,  dass  dieselben  zwei  gemeinschaftliche  Momente  darbieten, 
einen  herabgesetzten  oder  völlig  aufgehobenen  Säuregrad  und  eine 
continuierliche  Verdünnung  der  Vaginalabsonderung,  durch  welche  eine 
absolute  und  relative  Verminderung  der  Zahl  der  im  Sekrete  an- 
gesiedelten Bakterien  und  der  von  diesen  gelieferten  Toxinmenge  be- 
dingt wird.  Ein  völliges  Freisein  von  Bakterien  und  ihren  Toxinen  ist 
von  vornherein  bei  dem  Scheidensekret  der  Neugeborenen  gegeben. 

Wir  finden  demnach  bei  einer  Anzahl  von  Sekreten  unter  natür- 
lichen Bedingungen  Verhältnisse,  welche,  wenn  wir  sie  künstlich 
im  Scheidensekrete  ausserhalb  des  Körpers  durch  Alkalizusatz  und  durch 
Sterilisation  im  strömenden  Dampfe  in  weitgehendstem  Maasse  her- 
stellten, dem  Scheidensekrete  die  Selbstreinigungskraft,  nahmen,  dasselbe 
sogar  zu  einem  guten  Nährboden  für  den  Staphylokokkus  pyogenes 
aureus  machten. 

8* 
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Die  oben  zusammengestellten  Sekretarten  töteten  vermutlich  wegen 
dieser  Störung  der  Selbstreinigungskraft  die  eingetragenen  infektiösen 
Mikrobien  langsamer,  als  die  Sekrete,  deren  baktericide  Faktoren  völlig 
intakt  waren. 

Aber  nur  bei  einer  einzigen  Frau,  die  ein  stark  vermehrtes  Uterus- 
sekret ausschied,  welches  sich  dank  seiner  aussergewöhnlichen  Dünn- 
flüssigkeit leicht  mit  dem  Scheidensekrete  mischte  und  deshalb  eine 
gleichmässig  alkalische  Reaktion  des  letzteren  bedingen  konnte,  war 
unter  natürlichen  Verhältnissen  die  Selbstreinigungskraft  der  Scheide  so 
weit  herabgesetzt,  dass  der  Streptokokkus  pyogenes  in  dem  Scheiden- 
sekrete sich  ansiedeln  konnte  und  eine  dauernde  Wohnstätte  in  dem- 
selben gefunden  hatte. 

Die  Möglichkeit  der  Aufzucht  von  pyogenen  Kokken  im  Scheiden- 
sekrete einer  nichtschwangeren  Frau  gebe  ich  nach  dieser  Beobachtung 
selbstverständlich  unumwunden  zu,  füge  aber  hinzu,  dass  dieselbe  ver- 
mutlich nur  dann  vorliegt,  wenn  die  Störung  der  Selbstreinigungs- 
faktoren unter  natürlichen  Verhältnissen  eine  noch  grössere  geworden  ist, 
als  wir  sie  in  den  oben  angeführten  Sekretarten  schon  beobachten  konnten. 

Eine  ungezwungene  Erklärung  für  diese  Möglichkeit  lässt  sich 
vielleicht  durch  folgende  allerdings  rein  theoretische  Überlegung  geben. 

Wenn  infektiöse  Aussenkeime  im  Scheidensekrete  einer  nicht- 
schwangeren Frau  günstige  Lebensbedingungen,  die  ihre  dauernde  An- 
siedelung im  Sekrete  zur  Folge  haben,  finden  sollen,  dann  müssen 
mehrere  die  Selbstreinigungskraft  des  Scheidensekretes  abschwächende 
natürliche  Momente  gleichzeitig  einsetzen,  um  die baktericiden Faktoren 
entweder  völlig  oder  wenigstens  fast  ganz  zu  paralysieren.  Dann  erst 
kann  eine  erfolgreiche  Besiedelung  des  Scheidensekretes  mit  infektiösen 
Aussenkeimen  möglich  erscheinen,  und  zwar  nur,  wenn  so  zahlreiche 
Aussenkeime  in  derselben  Zeit,  in  der  die  Selbstreinigungskraft  der 
Scheide  fast  ganz  gebrochen  ist,  eingetragen  werden,  dass  von  vorn- 
herein eine  numerische  Überlegenheit  derselben  den  früheren  Scheiden- 
bewohnern gegenüber  gegeben  ist. 

Eine  vollkommene  Vernichtung  des  Selbstschutzes  der  Scheide, 
wie  sie  zu  einer  erfolgreichen  Besiedelung  des  Sekretes  mit  infektiösen 
Mikroorganismen  notwendig  erscheint,  kann,  wie  ich  später  noch  aus- 
führlicher begründen  werde,  bei  der  schwangeren  Frau  niemals  Vor- 
kommen. 


6.  Über  die  Unterschiede  einzelner  Scheidensekretarten  der  verschiedenen 
Lebensperioden  und  über  die  Entwickelung  des  Scheidensekretes  der 
Schwangeren  aus  demjenigen  der  geschlechtsreifen,  nichtschwangeren  Frau. 

Nachdem  in  den  vorhergehenden  Abschnitten  dieses  Beitrages  die 
morphologischen  und  chemischen  Verhältnisse  des  Scheidensekretes  nicht- 
schwangerer Frauen  kurz  geschildert,  und  einige  Mitteilungen  über  die 
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Biologie  der  gewöhnlichen  Scheidenkeime  und  die  mit  ihr  in  ursäch- 
lichem Zusammenhang  stehende  Selbstreinigung  der  Scheide  der  nicht- 
schwangeren Frau  gegeben  sind,  muss  ich  auf  die  Fragen  zurückgreifen, 
welche  vor  der  Mitteilung  der  Übertragungsversuche  schon  kurz  berührt 
wurden:  Wie  verhält  sich  chemisch  und  morphologisch  das  Sekret 

der  Scheide  des  nichtschwangeren  Weibes  zu , demjenigen  der  Scheide 
der  Schwangeren,  inwiefern  unterscheidet  sich  die  von  Krönig 82  auch 
für  das  Sekret  der  Schwangeren  ganz  generell  nachgewiesene  Selbst- 
reinigungstendenz von  derjenigen  des  Sekretes  bei  der  nichtschwangeren 
Frau,  und  wodurch  sind  die  bestehenden  Unterschiede  begründet;  wie 
entsteht  aus  dem  Sekrete  der  nichtschwangeren  Frau  dasjenige  der 
Schwangeren  ? 

Es  wird  zur  Beantwortung  dieser  Fragen  zunächst  notwendig  sein, 
noch  einige  Bemerkungen  über  die  Reaktionsverhältnisse  der  einzelnen 
Sekretarten  vorzubringen,  da  dieselben  in  sehr  enger  Beziehung  zu  allen 
morphologischen  Änderungen,  welche  das  Scheidensekret  eingeht,  zu  stehen 
pflegen. 

Zu  der  Vergleichung  der  einzelnen  Sekretarten  werde  ich  die 
Befunde  von  Krönig 82  83  in  erster  Linie  heranziehen,  da,  wie  ich  oben 
schon  bemerkte,  seine  Untersuchungen  des  Scheidensekretes  Schwangerer 
ungefähr  in  derselben  Weise  ausgeführt  sind,  wie  die  von  mir  bei  nicht- 
schwangeren Frauen  angestellten  Untersuchungen.  Doch  habe  ich  ausser 
Krönig s Beobachtungen  auch  häufiger  diejenigen  Doederlein^ 33,  Vahle s143 
und  Stroganoff s134  berücksichtigt,  da  auch  diese  Autoren  das  Vorhanden- 
sein eines  Selbstschutzes  des  Vaginalsekretes  wenigstens  für  eine  Anzahl 
von  schwangeren  und  nichtschwangeren  Frauen  annehmen,  und  sie 
auch  Mitteilungen  über  die  verschiedenen  Reaktionsverhältnisse  des 
Scheidensekretes  gegeben  haben. 

Bei  dem  neugeborenen  Kinde  reagirt  das  keimfreie  Scheidensekret 
unmittelbar  nach  der  Geburt  nach  Untersuchungen  von  Doederlein 33, 
Stroganoff Krönig 83  und  mir98  stets  deutlich  sauer.  Doederlein  und 
Stroganoff  heben  besonders  den  geringen  Grad  der  sauren  Reaktion  des 
Scheidensekretes  Neugeborener  hervor.  Beide  Autoren  haben  die  Be- 
obachtung gemacht,  dass  der  rote  Fleck,  welcher  bei  dem  Aufträgen  von 
Scheidensekret  der  Neugeborenen  auf  Lakmuspapier  entsteht,  mit  der 
Zeit  verblasst  und  verschwindet.  Doederlein  nimmt  deshalb  an,  dass 
die  saure  Reaktion  des  kindlichen  Scheidensekretes,  das  unmittelbar  post 
partum  entnommen  wird,  durch  freie  flüchtige  Kohlensäure  bedingt  sei. 

Meine  diesbezüglichen  Untersuchungen  haben  ergeben,  dass  die 
durch  die  congenitale  saure  Reaktion  des  kindlichen  Scheidensekretes 
hervorgerufene  Rötung  des  Lakmuspapieres  nicht  von  selbst  wieder 
schwindet,  sondern  dass  die  Farbenveränderung  des  Reagenspapieres 
beständig  ist  und  deshalb  die  Anwesenheit  einer  freien,  nicht  flüchtigen 
Säure  oder  von  sauren  Salzen  im  Scheidensekret  anzeigt. 
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Ich  muss  zugeben,  dass  der  Grad  der  sauren  Reaktion  des  kind- 
ichen  Sclieidensekretes  gewöhnlich  zunimmt,  wenn  eine  dauernde 
Scheidenflora  sich  in  demselben  eingenistet  hat,  betone  aber  zugleich,  dass 
bei  meinen  Untersuchungen  diese  Säurezunahme  eben  so  wohl  bei  dem 
Vorhandensein  des  Bacillus  vaginalis  Doeclerlein , wie  auch  bei  der  An- 
wesenheit anderer  Arten  von  Scheidenkeimen  augenscheinlich  wurde. 
Auch  Vahle 143  hat  in  denjenigen  Fällen,  in  welchen  er  post  partum  das 
Scheidensekret  des  Kindes  sauer  reagierend  fand,  das  ReaktionsphänometL 
auf  dem  Reagenspapier  bleibend  gesehen. 

Es  gehört  demnach  die  Säure  des  keimhaltigen  Scheidensekretes 
demselben  zum  Teil  congenital  an.  Dieser  congenitale  Säureteil  ist,  da 
er  ein  Drüsenprodukt  — in  der  Scheidenwand  sind  bekanntlich  Drüsen 
nicht  vorhanden  — nicht  darstellen  kann,  vielleicht  ein  Erzeugnis  der 
lebenden  Scheidenepithelzelle.  Der  andere  Teil  der  Säure  des  Scheiden- 
sekretes ist  wahrscheinlich  durch  die  Lebensäusserungen  verschiedener,  im 
Scheidensekrete  vegetierender,  pflanzlicher  Mikroorganismen  bedingt. 

Welcher  Natur  die  der  Scheide  selbst  eigentümliche  und  die  von 
den  verschiedenen  Keimarten  erzeugte  Säure  ist,  muss  noch  ermittelt 
werden.  Nach  den  Mitteilungen  Doeclerlein s83  scheint  in  dem  Scheiden- 
sekrete, welches  den  Bacillus  vaginalis  enthält,  Milchsäure  vorzukommen. 

Weil  bei  der  Zuchtwahl,  welche  schon  das  keimfreie  Scheiden- 
sekret des  neugeborenen  Kindes  übt,  der  congenitale  Säureteil  des 
Sekretes  eine  gewisse  Rolle  zu  spielen  scheint,  halte  ich  an  dem  Satze 
fest,  dass  die  saure  Reaktion  des  Scheidensekretes  neben  anderen  Mo- 
menten die  Bakterienarten  bestimmt,  welche  sich  in  dem  Scheiden- 
sekrete ansiedeln  und  in  demselben  dauernd  vegetieren,  und  wider- 
spreche der  Doeclerleinschen  Ansicht,  dass  der  Säuregrad  des  Sekretes 
ausschliesslich  das  Produkt  einer  bestimmten  Bakterienart  darstellt. 

Bei  dem  erwachsenen,  geschlechtsreifen,  nichtschwangeren  Weibe 
pflegt  die  Reaktion  des  Scheidensekretes  nicht  so  einheitlich  zu  sein 
wie  bei  dem  Kinde.  Man  findet  dieselbe  gewöhnlich  zwar  gleichfalls 
sauer;  doch  sind  auch  amphoter  oder  alkalisch  reagierende  Sekrete 
nicht  selten. 

Die  Reaktions Verhältnisse  sind  bei  der  nichtschwangeren  Frau 
hauptsächlich  deshalb  so  inconstante,  weil  die  dem  Scheidensekrete  bei- 
gemischten Absonderungen  aus  dem  Uterus  in  ihrer  Menge  und  ihrer 
Consistenz  mehr  oder  weniger  erheblich  schwanken;  dass  gerade  die 
Uternsausscheidungen  auf  die  Reaktion  des  Scheidensekretes  einen 
grossen  Einfluss  ausüben,  scheint  mir  dadurch  bewiesen  zu  werden, 
dass  ich  bei  sechs  Frauen,  welche  den  Uterus  durch  die  Totalexstirpa- 
tion des  Organes  verloren  hatten,  und  welche  glatte  Scheidennarben 
ohne  Granulationsbildung  zeigten,  die  Scheidensekretreaktion  stark 
sauer  fand. 
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Diese  Annahme  wird  ferner  gestützt  durch  die  Reaktionsverhält- 
nisse, welche  sich  in  dem  Scheidensekrete  des  Kindes  finden,  dessen 
Uterus  noch  nicht  secerniert. 

Bei  senilen  Frauen  reagiert  das  Scheidensekret  nach  Beobach- 
tungen von  Stroganofflu  auffallend  häufig  schwach  sauer,  nach  eigenen 
Beobachtungen  sogar  ziemlich  oft  alkalisch. 

Die  chemische  Reaktion  des  Scheidensekretes  bei  Schwangeren  ist 
stets  eine  ausgesprochen  saure.  In  dieser  letzten  Angabe  stimmen 
überein  Krönig82-  83,  WalthardUb,  Stroganofflu  und  ich.  Boeder  lein  33 
fand  dagegen  auch  bei  Schwangeren  zuweilen  neutrale  oder  alkalische 
Reaktion. 

Wenn  ich  im  folgenden  nur  die  Beobachtungen,  welche  von  Krönig 
und  mir  bei  der  Untersuchung  der  verschiedenen  Scheidensekretarten 
angestellt  worden  sind,  berücksichtige,  so  lassen  sich  über  die  Diffe- 
renzen und  Übereinstimmungen,  welche  zwischen  den  verschiedenen 
Sekretarten  des  nichtschwangeren  Weibes  und  dem  Scheidensekrete  der 
Schwangeren  bezüglich  der  zelligen  Bestandteile,  der  chemischen  Reaktion, 
und  der  mit  dieser  korrespondierenden  bakteriellen  Verhältnisse  be- 
stehen, folgende  Angaben  machen: 

Das  Scheidensekret  des  gesunden  Kindes  und  der  Virgo  intacta 
verhält  sich  bezüglich  seiner  Reaktion  ebenso  oder  wenigstens  ähnlich 
wie  dasjenige  der  Schwangeren,  d.  h.  es  reagiert  stets  sauer;  dagegen 
kann  das  Vaginalsekret  der  nichtschwangeren  geschlechtsreifen  Frau,  be- 
sonders auch  dasjenige  der  senilen  Frau  in  den  Reaktionsverhältnissen 
von  demjenigen  der  Schwangeren  wesentlich  unterschieden  sein. 

In  der  Scheide  der  Schwangeren  findet  man  ebenso  wie  in  der- 
jenigen der  Kinder,  wenn  sie  einige  Zeit  hindurch  von  aussen  absolut 
unbeeinflusst  gewesen  sind,  vom  Gonokokkus  Neisser  und  dem  Soorpilz 
abgesehen,  nie  Mikroorganismen,  welche  auf  alkalisch  reagierendem 
Agar  in  Plattenform  also  bei  Anwendung  einer  für  aerobe  Bakterien 
brauchbaren  Kulturmethode  wachsen,  folglich  auch  nie  die  gewöhn- 
lichen Infektionserreger. 

In  der  unbeeinflussten  Scheide  der  geschlechtsreifennichtschwangeren 
und  auch  der  senilen  Frau  besteht  die  gewöhnliche  Scheidenflora 
zumeist  aus  Bakterien,  welche  auf  alkalischem  Agar  in  Plattenform 
bei  Anwendung  einer  für  aerobe  Bakterien  brauchbaren  Kultur- 
methode nicht  gedeihen.  Doch  kommen  auch  unter  gewissen  Be- 
dingungen in  derselben  dauernd  Bakterien  vor,  welche  auf  alkalischem 
Agar  in  Plattenform  auskeimen,  in  ganz  seltenen  Fällen  sogar  pyogene 
Infektionserreger. 

Die  in  dem  Scheidensekrete  der  Schwangeren  und  der  Kinder 
lebenden  Mikroorganismen  sind  entweder  obligate  Anaerobien,  die  bei  der 
Kultur  in  hochgeschichteten  Traubenzuckeragarnährböden  häufig  Gas 
entwickeln,  oder  fakultative  Aerobien,  die  aber  nur  dann  als  solche 
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zum  Wachstum  zu  bringen  sind,  wenn  man  sie  in  sauer  reagierende 
Nährböden  überträgt. 

Ganz  das  Gleiche  lässt  sich  von  den  meisten  Mikroorganismen, 
welche  im  Scheidensekrete  der  nichtschwangeren  Frauen  wohnen,  sagen. 

Saprogene  Bakterien  scheinen  weder  in  der  Scheide  der  Schwangeren 
noch  in  derjenigen  der  Nichtschwangeren  dauernd  vorzukommen. 

Ein  sehr  häufiger  pflanzlicher  Bewohner  des  Scheidensekretes  der 
Schwangeren  und  der  Kinder  ist  der  Bacillus  vaginalis  Boederlein. 
Derselbe  kommt  auch  in  dem  Scheidensekrete  der  geschlechtsreifen 
nichtschwangeren  Frau  vor,  jedoch  weniger  häufig,  wie  bei  der  Gravida 
und  bei  dem  Kinde.  Die  Mikroflora  der  Scheide  der  nichtschwangeren 
Frau  scheint  überhaupt  bunter  zu  sein,  wie  diejenige  der  Schwangeren. 

In  dem  Scheidensekrete  der  geschlechtsreifen  Nichtschwangeren 
und  der  senilen  Frau  scheinen  die  Leukocyten  in  ihrem  numerischen 
Verhältnis  zu  den  Epithelien  gewöhnlich  reichlicher  vorhanden  zu  sein, 
wie  in  dem  Sekrete  der  Schwangeren  und  demjenigen  der  Kinder. 

Alle  genannten  Sekretarten  besitzen  eine  experimentell  nachweis- 
bare, baktericide  Kraft  gegenüber  solchen  Keimen,  welche  aerob  auf 
alkalisch  reagierendem  Agar  gedeihen  können,  speciell  auch  den  akuten 
pyogenen  Infektionserregern  gegenüber.  Dieselbe  scheint  bei  dem  Sekrete 
der  Schwangeren  und  der  Kinder  unfehlbar  und  constant  zu  sein,  kann 
aber  bei  dem  Sekrete  der  nichtschwangeren,  geschlechtsreifen  und  senilen 
Frau  durch  natürliche  Bedingungen  verloren  gehen. 

Dieser  letztere  wichtigste  Unterschied  der  Sekretarten  ist  vor 
allem  begründet  in  dem  grösseren  Säurereichtum  des  Sekretes  der 
Schwangeren  und  der  Kinder. 

Die  vielfachen  Ähnlichkeiten  in  dem  chemischen  und  häufig  auch 
dem  mikroskopischen  Verhalten  einer  grossen  Anzahl  von  Scheiden- 
sekreten von  schwangeren  Frauen,  Virgines  intactae  und  Kindern  hatten 
Boederleinzz  veranlasst,  gerade  dasjenige  Sekret,  welches  besonders  oft 
bei  jugendlichen  weiblichen  Individuen  und  bei  graviden  Frauen  zu 
finden  ist,  in  welchem  an  zelligen  Bestandteilen  des  Organismus  fast 
ausschliesslich  Plattenepithelien  und  an  Bakterien  fast  nur  der  Bacillus 
vaginalis  Vorkommen,  und  das  stets  eine  starke  saure  Reaktion  zeigt, 
normal  zu  nennen,  weil  er  annahm,  dass  das  Kind  und  die  Virgo 
intacta  im  allgemeinen  ein  normales  Sekret  besitzen,  und  weil  er  glaubte, 
dass  nur  der  Bacillus  vaginalis  und  die  von  ihm  producierten  Milch- 
säuremengen imstande  seien,  infektiöse  Mikroorganismen  aus  dem  Scheiden- 
sekrete fernzuhalten. 

Alle  Scheidensekrete  von  schwangeren  und  nichtschwangeren  Frauen, 
welche  eine  buntere  Bakterienflora,  besonders  auch  Kokken  formen  ent- 
hielten, die  eine  nur  schwach  saure,  neutrale  oder  alkalische  Reaktion 
zeigten  und  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Leukocyten  in  sich  trugen, 
nannte  er  pathologisch,  weil  seiner  Ansicht  nach  in  dieser  Sekretart 
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Infektionserreger  sich  ansiedeln  können,  und  demnach  diese  Sekretart 
intra  oder  post  partum  spontan  krankheitserregend  für  die  Trägerin 
wirken  kann. 

Dass  diese  Auffassung  nicht  zutreffend  und  die  Einteilung  der 
Scheidensekrete  iSchwangerer  nach  Doeclerlein  in  normale  und  patho- 
logische nicht  berechtigt  ist,  hat  Kr'önig 83  schon  nachgewiesen.  Der 
letztere  giebt  zwar  zu,  dass  der  Bacillus  vaginalis  Doedertein  ungefähr 
' in  der  Hälfte  der  Sekretuntersuchungen  bei  Schwangeren  thatsächlich 
zu  finden  sei,  doch  bestreitet  er  auf  Grund  seiner  Experimentalunter- 
suchungen den  besonderen  Wert  dieses  Mikrobions,  das  nicht  mehr  zum 
Selbstschutze  der  Scheide  beitrage,  wie  die  übrigen,  in  dem  Scheiden- 
sekrete der  Schwangeren  lebenden  gewöhnlichen  Scheidenkeime. 

Nach  der  Mitteilung  meiner  Übertragungsversuche,  deren  Ergebnisse 
gleichfalls  gegen  die  Berechtigung  der  Doederleinsohsn  Einteilung  der 
Scheidensekrete  in  normale  und  pathologische  sprechen,  möchte  ich  mich 
mit  dieser  Frage  hier  nicht  noch  einmal  eingehender  beschäftigen,  son- 
dern ich  werde  mich  auf  den  Versuch  beschränken,  zu  zeigen,  dass  der 
Bacillus  vaginalis  im  Sekrete  der  Schwangeren  ebenso  wie  im  Sekrete 
der  Kinder  nur  deshalb  so  relativ  häufig  vorkommt,  weil  diese  Sekrete 
ihm  von  Hause  aus  eine  besonders  günstige  chemische  Reaktion  darbieten. 

Nach  meinen  Beobachtungen  lässt  sich  der  Bacillus  vaginalis  in 
ungefähr  13  °/0  der  untersuchten  Sekrete  von  nichtschwangeren,  ge- 
schlechtsreifen  und  senilen  Frauen  nachweisen.  Doeclerlein 33  und 
Krönig 83  fanden  dasselbe  Mikrobion  in  ca.  55%  der  Sekrete  bei 
Schwangeren. 

Über  diesen  auffälligen  Unterschied,  der  zwischen  den  Scheiden- 
sekreten der  nichtschwaugeren  und  schwangeren  Frauen  bezüglich  dieses 
Mikroorganismus  besteht,  sagt  Doeclerlein 33  folgendes:  „Bei  nicht- 

schwangeren gesunden  Frauen  wird  im  allgemeinen  nur  wenig  und 
auffallend  trockenes  Scheidensekret  gefunden,  in  welchem  die  Scheiden- 
bacillen nur  ein  kümmerliches  Fortkommen  finden.  Relativ  unerheb- 
liche Einwirkungen  von  aussen  sind  dann  imstande,  die  geringen  Säure- 
mengen und  die  mangelhaft  das  Leben  fristenden  Scheidenbacillen  zu 
vernichten.  In  der  Scheide  der  Schwangeren  hingegen,  welche  wegen 
ihrer  stärkeren  Hyperämie  und  Succulenz  eine  reichlichere  Abschei- 
dung von  Sekret  zulässt,  ist  die  Keimkraft  der  Scheidenbacillen  wesentlich 
gefördert,  so  dass  bei  normalen  Schwangeren  eine  reichlichere  Menge 
von  Scheidensekret  mit  verhältnismässig  stark  saurer  Reaktion  und 
lebenskräftigen  Scheidenbacillen  gefunden  werden.  Die  physiologisch 
gesteigerte  Sekretion  in  der  Scheide  Schwangerer  ist  es,  welche  dem 
Scheidenbacillus  ohne  direkte  Eiweisszufuhr  ein  reiches  Gedeihen  erlaubt/1 

Diesen  Ausführungen  gegenüber  habe  ich  hervorzuheben,  dass  der 
Bacillus  vaginalis  Doeclerlein  in  denjenigen  Sekreten  von  nichtschwangeren 
Personen,  in  welchen  er  thatsächlich  von  mir  nachgewiesen  wurde,  in 
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grosser  Zahl  und  sehr  keimkräftig  vorgefunden  wurde,  so  dass  man  bei 
der  Betrachtung  der  Sekrete  nicht  den  Eindruck  gewann,  dass  er  nur 
ein  kümmerliches  Fortkommen  finde.  Die  Reaktion  der  Sekrete,  welche 
dieses  Mikrobion  führten,  war  eine  sehr  stark  saure,  die  durch  uner- 
hebliche Einwirkungen  von  aussen  sicher  nicht  ohne  weiteres  vernichtet 
werden  kann. 

Der  Florawechsel,  welcher  sicii  offenbar  mit  dem  Eintritt  der 
Schwangerschaft  in  einer  grösseren  Zahl  von  Scheidensekreten,  in  denen 
der  Bacillus  vaginalis  nicht  vorhanden  ist,  vollzieht,  und  der  da- 
durch charakterisiert  ist,  dass  durch  den  Bacillus  vaginalis  andere  Scheiden- 
keime verdrängt  und  ersetzt  werden,  lässt  sich  meiner  Ansicht  nach  nicht 
allein  durch  eine  reichlichere  Absonderung  des  Nährbodens  während  der 
Gravidität  erklären.  Es  müssen  vielmehr  eingreifendere  Änderungen  im 
Chemismus  des  Nährbodens  stattfinden,  welche  die  Verdrängung  der 
gewöhnlichen  Scheidenbakterien  bei  der  nichtschwangeren  Frau  durch 
andere  in  der  Schwangerschaft  besonders  häufige  Keime  erklären. 

Vergleicht  man  die  Vaginalsekrete  der  schwangeren  und  der  nicht- 
schwangeren Frau  gerade  bezüglich  der  chemischen  Reaktion  mit- 
einander, so  lässt  sich  thatsächlich  in  der  Regel  eine  derartige  Änderung 
im  Chemismus  des  Nährbodens  nachweisen,  die  in  einer  durchgehenden 
Verstärkung  des  Säuregrades  in  dem  Sekrete  der  Schwangeren  der 
Scheidenabsonderung  der  nichtscliwangeren  Frau  gegenüber  besteht. 

Es  ist  diese  Verstärkung  des  Säuregrades  nicht  etwa  nur  auf 
solche  Sekrete  beschränkt,  welche  den  Bacillus  vaginalis  Doederlein 
führen,  sondern  sie  betrifft  alle  Sekrete,  so  dass  auch  diejenigen,  welche 
vor  der  Conception  alkalisch  reagierten,  in  der  Gravidität  eine  saure 
Reaktion  zeigen. 

Doederlein  hält  den  höheren  Säuregrad  des  Scheidensekretes  bei 
Schwangeren  für  etwas  Sekundäres,  ausschliesslich  erst  durch  die  ver- 
änderte Bakterienflora  Bedingtes.  Ich  glaube  dagegen,  dass  der  höhere 
Säuregrad  zum  Teil  wenigstens  das  Primäre  und  die  Veränderung  der 
Scheidenflora  das  Sekundäre  ist  und  zwar  auf  Grund  folgender  Er- 
wägungen. 

Die  Doederleinschen  Scheidenbacillen  sind  Keime,  welche  eine 
deutliche  Vorliebe  für  einen  ausgesprochen  sauer  reagierenden  Nähr- 
boden auch  in  der  Kultur  auf  künstlichen  Nährmedien  zur  Schau  tragen. 

Bei  Kindern  und  Schwangeren  findet  man  den  Bacillus  vaginalis 
Doederlein  deshalb  im  Scheidensekrete  besonders  häufig,  weil  die  con- 
genitale Säuremenge  des  Sekretes  weder  durch  periodische  (Menstruation) 
noch  durch  continuierliche  (Corpus  und  Cervixsekretion)  Beimischungen  von 
alkalisch  reagierenden  Abscheidungen  aus  dem  Uterus  teilweise  neutra- 
lisiert wird,  und  weil  auch  äussere  Einflüsse,  welche  die  Sekretreaktion 
beeinflussen  können,  gerade  bei  Kindern  und  auch  bei  Schwangeren, 
die  in  der  letzten  Zeit  der  Gravidität  gewöhnlich  jede  innere  Berüh- 
rung der  Genitalien  verbieten,  wenig  in  das  Gewicht  fallen. 
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Etwas  anders  verhält  es  sich  mit  dem  Sekrete  bei  der  nicht- 
schwangeren, geschlechtsreifen  und  besonders  der  senilen  Frau.  Im 
Klimakterium  atrophiert  die  Scheidenschleimhaut  und  schränkt  ihre 
physiologische  Thätigkeit,  vermutlich  auch  die  Säurebildung,  wesentlich 
ein.  Häufig  schwächt  bei  der  Greisin  eben  so  wie  bei  der  nicht- 
schwangeren, geschlechtsreifen  Frau  eine  continuierliche  mehr  oder 
weniger  dünnflüssige  Uterusausscheidung,  die  sich  beständig  mit  der 
Scheidenabsonderung  mischt,  die  ursprünglich  saure  Reaktion  des 
Scheidensekretes. 

Auch  die  vierwöchentliche  Wiederkehr  der  Menstruation,  die  jedes 
Mal  mehrere  Tage  hindurch  dem  Scheidensekrete  alkalisches  Blut  zu- 
führt, ferner  von  aussen  z.  B.  bei  der  Cohabitation  zugeführte  Stoffe, 
vermögen  gerade  bei  der  geschlechtsreifen  Frau  die  Acidität  des  Scheiden- 
sekretes wesentlich  herabzusetzen  und  einen  Reaktionsgrad  herbei- 
zuführen, welcher  den  Doederleinschen  Scheidenbacillen  nicht  mehr 
zusagt. 

Es  tritt  deshalb  vielfach  bei  der  geschlechtsreifen  Frau  ein  Flora- 
wechsel im  Scheidensekrete  ein,  sobald  der  sexuelle  Verkehr  beginnt, 
besonders  wenn  durch  den  letzteren  noch  eine  pathologisch  vermehrte 
Uterusabsonderung  bedingt  wird. 

Die  Doederleinschen  Scheidenbacillen,  welche  im  virginellen  Sekrete 
vorherrschten,  schwinden  aus  dem  Sekrete  der  Deflorierten,  um  sich 
jedoch  alsbald  in  dem  Sekrete  wiederum  anzusiedeln , wenn  eine 
Schwängerung  erfolgt  ist,  durch  welche  eine  Cessatio  menstruationis 
und  eine  Unterbrechung  der  continuierlichen  Absonderung  aus  den 
uterinen  Drüsen  herbeigeführt  wird. 

Die  Scheidenschleimhaut,  welche  schon  von  Hause  aus  ein  sauer 
reagierendes  Sekret  absondert,  wird  in  der  Schwangerschaft  blutreicher, 
ihre  physiologische  Thätigkeit  wird  eine  regere,  die  Menge  des  sauren 
Sekretes  nimmt  zu,  während  gleichzeitig  die  die  Säure  neutralisierenden 
Uterusausscheidungen  fortgefallen  sind. 

Die  genannten  physiologischen  Veränderungen,  welche  sich  im  Ge- 
nitalkanale  des  Weibes  während  der  Schwangerschaft  einstellen,  lassen 
es  demnach  nicht  verwunderlich  erscheinen,  dass  mit  dem  Eintritt  der 
Schwängerung  in  dem  Scheidensekrete  häufig  der  Bacillus  vaginalis 
Doederlein  von  neuem  aufkeimt  und  das  Sekret  beherrscht,  da  er  am 
besten  bei  dem  primär  erhöhten  Säuregrade  des  Sekretes  gedeiht. 

Auf  diese  Weise  haben  wir  uns  einerseits  die  morphologischen  und 
chemischen  Differenzen,  welche  zwischen  dem  Scheidensekrete  der 
Schwangeren  und  demjenigen  der  geschlechtsreifen  nichtschwangeren  und 
senilen  Frau  bestehen,  entstanden  zu  erklären,  und  können  wir  anderer- 
seits die  häufige  Übereinstimmung  der  morphologischen  und  chemischen 
Besonderheiten  der  Scheidensekrete  der  schwangeren  Frauen,  der  virgines 
intactae  und  der  Kinder  verstehen. 


124 


I.  Teil. 


Ich  glaube,  dass  durch  die  obigen  Ausführungen  ein  gewisser 
Aufschluss  auch  darüber  gegeben  ist,  wie  in  chemischer  und  bakterieller 
Hinsicht  aus  dem  Sekrete  der  nichtschwangeren  Frau  dasjenige  der 
Schwangeren  sich  bildet. 

Endlich  sind  die  zwischen  diesen  beiden  Sekretarten  bezüglich 
der  chemischen  Reaktion  festgestellten  Differenzen  geeignet,  uus  eine 
Erklärung  dafür  zu  geben,  warum  in  seltenen  Fällen  im  Scheidensekrete 
nichtschwangerer,  geschlechtsreifer  oder  seniler  Frauen  günstige  Be- 
dingungen zur  Aufzüchtung  von  infektiösen  Bakterien  gegeben  sein 
können,  warum  dieselben  bei  der  Schwangeren  dagegen  stets  fehlen, 
warum  also  bei  der  nichtschwangeren  Frau  der  Selbstschutz  der  Scheide 
nicht  eben  so  sicher  funktioniert  wie  bei  der  Schwangeren. 

Um  im  Zusammenhänge  den  vielfachen  Wechsel,  den  die  Scheiden- 
flora in  ihrer  Abhängigkeit  von  der  Reaktion  des  Scheidensekretes 
während  der  einzelnen  Lebensperioden  zu  erleiden  pflegt,  noch  einmal 
zu  erläutern,  möchte  ich  zu  einem  erdachten  Beispiele  greifen,  dessen 
Verfolg  mir  auch  noch  zu  einigen  Bemerkungen  über  die  während  der 
Geschlechtsreife  auftretende  Möglichkeit  der  Implantation  von  sogenannten 
Aussenkeimen  in  das  Scheidensekret  Gelegenheit  geben  wird. 

Ein  weibliches  Kind  wird  mit  einer  keimfreien  Scheide  geboren. 
Die  Mutter  des  Kindes  fieberte  schon  während  der  Geburt  und  war  mit 
Streptokokken  inficiert. 

Durch  äussere  Einflüsse  werden  die  an  der  Oberfläche  des  Kindes, 
auch  an  den  äusseren  Genitalien  desselben  haftenden  Bakterien,  Aussen- 
keime, darunter  auch  pyogene  Streptokokken,  ferner  auch  einzelne  aus 
der  Vagina  der  Mutter  stammende,  anaerobe  Vaginalkeime  in  die  An- 
fangsteile der  kindlichen  Genitalien  kurz  nach  der  Geburt  eingetragen; 
es  entwickelt  sich  in  der  Scheide  des  Kindes  ein  Kampf  ums  Da- 
sein zwischen  Aussenkeimen  und  V aginalkeimen,  in  welchem  die  ersteren 
kraft  der  Zuchtwahl,  die  das  schwach  sauer  reagierende  kindliche  Sekret 
trifft,  unterliegen. 

Zum  Beweise  der  Möglichkeit  des  Eindringens  der  das  Kind  intra 
oder  post  partum  umgebenden  Keime  sei  nebenbei  an  die  Beobachtung 
von  gonorrhoischen  Vulvovaginitiden  bei  Neugeborenen  erinnert. 

In  der  Scheide  des  Kindes  entwickelt  sich  nun  ein  reges  Bakterien- 
leben, und  der  Beherrscher  des  Sekretes  ist  der  Bacillus  vaginalis  ge- 
worden, der  durch  seine  Säurebildung  die  congenitale  Acidität  des  kind- 
lichen Sekretes  noch  gesteigert  hat.  Dieser  Mikroorganismus  wird  jahre- 
lang weder  durch  innere  noch  durch  äussere  Einflüsse  in  seiner  Vegetation 
behelligt,  denn  es  fehlt  das  alkalisch  reagierende,  continuierliehe  Uterus- 
sekret, welches  zunächst  von  der  gesunden,  drüsenlosen  Schleimhaut 
nicht  geliefert  wird,  und  es  fehlt  die  erst  mit  der  Mannbarkeit  auftretende, 
periodische  Uterusausscheidung,  die  menstruelle  Blutung. 
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Eben  so  fehlen,  wenn  man  von  raasturbatorischen  Insulten  ab- 
sieht, alle  äusseren  Beeinflussungen  des  Scheidensekretes. 

Mit  der  Geschlechtsreife  beginnt  der  Uterus,  in  dessen  Schleimhaut 
sich  inzwischen  die  uterinen  Drüsen  völlig  entwickelt  haben,  eine  dop- 
pelte Thätigkeit,  die  beständige  Absonderung  eines  wenn  auch  nur  sehr 
spärlichen  Drüsensekretes  und  die  periodische,  menstruelle  Blutaus- 
scheidung. 

Durch  die  erstere  wird  der  Bacillus  vaginalis  kaum  berührt,  zumal 
die  Uterusabsonderung  ziemlich  konsistent  sich  mit  dem  Scheidensekret 
nicht  ohne  weiteres  mischt,  sondern  gewissermaassen  dichtere,  isolierte 
Schleiminseln  in  dem  flüssigen  Yaginalsekrete  bildet. 

Durch  die  zweite  wird  er  nur  vorübergehend  berührt,  zum  Teil 
mechanisch  ausgeschwemmt,  zum  Teil  auch  durch  das  alkalisch  rea- 
gierende Blut  direkt  geschädigt.  Doch  geht  diese  periodische  Einwirkung 
immer  schnell  vorüber,  und  nach  Beendigung  der  Menstruation  keimt 
der  Bacillus  vaginalis  wieder  in  alter  Kraft  in  dem  Sekrete. 

Die  herangewachsene  Frau,  deren  Sekret  zumeist  noch  eine  kräftige 
saure  Reaktion  zeigt,  wird  in  der  Zeit  der  Geschlechtsreife  gonorrhoisch 
inficiert. 

Es  entwickelt  sich  ein  profuses,  dünnflüssiges  Uterussekret,  welches 
sich  so  vollkommen  mit  dem  Scheidensekret  zu  vermischen  vermag, 
dass  zunächst  eine  schwach  saure  Reaktion  der  vereinten  Sekrete 
resultiert. 

Durch  Scheidenspülungen,  Cohabitationen  u.  s.  w.  werden  eine 
Anzahl  neuer  Bakterien  in  die  Scheide  eingeführt,  welche  allmählich 
die  ursprünglichen  Scheidenbacillen,  denen  die  schwache  saure  Reaktion 
des  Scheidensekretes  nicht  mehr  zusagt,  ersetzen,  aber  selbst  gleichfalls 
nur  deshalb  Boden  fassen  können,  weil  sie  anaerobe  Keime  sind  und 
auch  bei  einem  schwachen  Säuregrade  vegetieren  können. 

Sie  sind  selbst  vielleicht  nur  schwache  oder  überhaupt  keine 
Säurebildner,  es  fällt  demnach  auch  noch  die  früher  durch  den  Bacillus 
vaginalis  erzeugte  Säuremenge  weg;  das  alkalische  Uterussekret  wird 
infolgedessen  für  die  Reaktion  des  gesamten  Sekretes  das  tonangebende 
Moment,  und  es  gestaltet  sich  die  Gesamtreaktion  gleichmässig  neutral 
oder  alkalisch.  Bei  dieser  Reaktion  kann  die  neue  Bakterienflora,  die 
das  Feld  erobert  hat,  gut  weiter  bestehen,  wenn  nur  absoluter  Sauer- 
stoffmangel im  Sekrete  herrscht. 

Inzwischen  werden  etwa  per  coitum  reichliche  Streptokokken- 
mengen in  dieses  Vaginalsekret  eingetragen. 

Dieselben  können  trotz  neutraler  oder  alkalischer  Reaktion  des 
Sekretes  keinen  Boden  fassen,  da  die  bestehende  Scheidenflora  ihre 
Ansiedelung  verhindert,  sogar  die  eingetragenen  Kokken  bald  abtötet. 

Die  Zeit  der  Menstruation  kommt  herbei,  und  es  stellt  sich  ein 
achttägiger  starker  Blutabgang  aus  den  Genitalien  ein.  Die  durch  die 
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Reaktionsänderung  schon  vorher  bewirkte  Schwächung  der  baktericiden 
Kraft  des  Scheidensekretes  wird  erhöht.  Das  Menstrualblut,  in  grosser 
Menge  ausgeschieden,  schwemmt  einen  Teil  des  wirksamen  Sekretes  aus 
der  Scheide  aus,  verdünnt  den  zurückbleibenden  Rest,  vermindert  ab- 
solut und  relativ  die  Zahl  der  Scheidenbakterien  und  die  Menge  ihrer 
Stoffwechselprodukte,  kurz,  setzt  die  Selbstreinigungskraft  der  Scheide 
so  herab,  dass  nun  eingetragene,  grössere  Mengen  pyogener  Kokken  von 
der  Scheide  nicht  mehr  bewältigt  werden,  da  die  Aussenkeime  eine 
ihnen  zusagende  Reaktion  im  Sekrete  finden,  decimierten  feindlichen 
Mikrobien  gegenübergestellt  werden,  einen  von  Stoffwechselprodukten 
nicht  vergifteten  Nährboden  ausnutzen  können,  mit  einem  Worte  Gelegen- 
heit haben,  obzusiegen  und  dauernd  Boden  zu  fassen. 

Und  den  eroberten  Boden  halten  sie  fest,  auch  wrenn  die  Men- 
struation ihr  Ende  erreicht  hat.  Sie  sind  dann  zu  ständigen  Sekret- 
bewohnern geworden,  die  nun  den  durch  sie  vertriebenen  Bakterien 
gegenüber  dieselbe  abwehrende  Stellung  einnehmen,  die  diese  vorher 
gegen  sie  selbst  inne  hatten. 

Hiernach  erscheint  mir  das  Vorkommen  der  Streptokokken,  die 
meinen  Beobachtungen  zufolge  überhaupt  zur  Symbiose  mit  anderen 
Bakterien  nicht  neigen,  gerade  in  Reinkultur  im  Scheidensekrete  ver- 
ständlich, dagegen  jeder  Befund  von  einzelnen  Streptokokken  im  Vereine 
mit  anderen  Vaginalbakterien  verdächtig. 

Um  diese  theoretische  Auffassung  von  der  Implantationsmöglichkeit 
auch  durch  einen  Versuch  zu  stützen,  — ich  verlasse  hier  kurz  das 
erdachte  Beispiel  — habe  ich  in  dem  Scheidensekrete  einer  Puella 
publica,  welche  an  Uterusgonorrhoe  erkrankt  war,  jedoch  nur  mässig 
reichliches  und  wenig  dünnflüssiges  Uterussekret  lieferte,  das  dem  Scheiden- 
sekrete keine  gleichmässige  neutrale  Reaktion  verschaffen  konnte,  zur 
Zeit  der  Menstruation  Streptokokken  zur  Aufzucht  zu  bringen  versucht. 

Aber  ich  machte  die  Erfahrung,  dass  die  eingetragenen  Strepto- 
kokken, die  zwar  länger  wie  gewöhnlich  in  dem  Sekrete  nachweisbar 
blieben,  sofort  nach  Beendigung  der  Menstruation  wieder  aus  dem  Sekrete 
verschwanden. 

Es  fehlte  in  diesem  Falle  die  Fortdauer  der  Alkalescenz  des  Se- 
kretes, es  trat  unmittelbar  nach  Beendigung  der  Menstruation  wieder 
eine  durch  den  geringen  Säuregrad  des  Sekretes  bedingte  Entwickelungs- 
hemmung der  Streptokokken  auf,  und  mit  der  Zeit  gewannen  wieder 
gewöhnliche  Vaginalkeime  die  Oberhand  über  die  Streptokokken. 

Dieser  Versuch  beweist,  dass  selbst  das  Zusammentreffen  einer 
gonorrhoischen  Uterusinfektion  und  einer  menstruellen  Blutung  nicht 
immer  hinreicht,  die  Selbstreinigungskraft  der  Scheide  ganz  zu  brechen. 

Nur  wenn  das  Uterussekret  so  reichlich  und  dünnflüssig  geliefert 
wird,  dass  es  sich  gleichmässig  mit  dem  Scheidensekrete  zu  einem 
neutral  oder  alkalisch  reagierenden  Gemische  vereinen  kann,  wird  eine 
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erfolgreiche  Aufzucht,  pyogener  Kokken  im  Sckeiclensekrete  zur  Men- 
struationszeit, in  der  durch  gehäufte  Einflüsse  die  Selbstreinigungskraft 
darniederliegt,  zu  erwarten  sein. 

Das  Sekret,  in  welchem  ich  Streptokokken  in  Reinkultur  nach- 
weisen  konnte,  war  so  reichlich  und  dünnflüssig,  dass  es  thatsächlich 
aus  der  Scheide  heraustropfte. 

Ähnlich  wie  die  Menstruation  können  natürlich  auch  atypische 
* Genitalblutungen  wirken,  wie  sie  bei  Neubildungen  der  Scheide  und 
des  Uterus  zu  beobachten  sind.  Die  partielle  Nekrose  derartiger  Neu- 
bildungen kann  gleichfalls  die  Scheidenflora  durch  die  Veränderung  des 
Nährbodens  erheblich  beeinflussen. 

Jedenfalls  wird  ein  zeitliches  Zusammentreffen  mehrerer  die  Selbst- 
reinigungskraft der  Scheide  beeinträchtigender  Umstände,  welche  ge- 
meinschaftlich die  baktericide  Kraft  des  Sekretes  auf  ein  Minimum 
reducieren,  mit  der  Eintragung  grösserer  Mengen  von  infektiösen  Aussen- 
keimen nur  selten  erfolgen,  und  es  ist  dasselbe  besonders  dadurch  un- 
wahrscheinlich gemacht,  dass  alle  Frauen  während  der  menstruellen 
Blutung  und  auch  während  atypischer  Genitalblutungen  jede  fremde 
Berührung  ihrer  Scheide  zu  vermeiden  suchen. 

Es  ist  aber  dieses  zeitliche  Zusammentreffen  das  wichtige  Postulat 
für  die  Möglichkeit  einer  erfolgreichen  Aufzucht  von  infektiösen  Aussen- 
keimen im  Scheidensekret , und  es  ist  die  Seltenheit  des  Befundes  von 
Streptokokken,  die  im  Scheidensekrete  von  Nichtschwangeren  als  Dauer- 
bewohner des  Sekretes  vegetieren,  durch  die  schwere  Erfüllbarkeit  dieser 
Forderung  meiner  Ansicht  nach  ungezwungen  erklärt. 

Nach  dieser  kurzen  Abschweifung  kehre  ich  nochmals  zu  dem  er- 
dachten Beispiele  zurück: 

Die  Frau,  bei  welcher  inzwischen  das  akute  Stadium  der  Uterus- 
gonorrhoe abgelaufen  ist,  und  in  deren  Scheidensekret  pyogene  Strepto- 
kokken fakultativ  saprophy tisch  vegetieren,  wird  trotz  der  bestehenden 
chronischen  Uterusgonorrhoe  geschwängert.  Die  Menstruation  cessiert; 
es  fällt  damit  eine  periodische  Beeinflussung  der  Reaktionsverhältnisse 
des  Scheidensekretes  fort. 

So  lange  das  befruchtete  Ei  noch  klein  ist  und  die  Uterushöhle 
nicht  ausfüllt,  kann  aus  dem  Corpus  uteri  und  auch  aus  der  Cervix 
uteri  noch  eine  reichliche,  alkalisch  reagierende,  entzündliche  Absonderung 
stattfinden.  Wenn  aber  durch  das  allmähliche  Wachstum  des  Eies 
sich  die  Decidua  reflexa  an  die  Vera  anlegt  und  mit  ihr  verschmilzt, 
so  hört  zunächst  jegliche  continuierliche  Sekretion  des  Corpus 
uteri  auf. 

Zugleich  bildet  sich  eine  eigentümliche  Consistenzveränderung  des 
Cervicalschleimes  aus.  Derselbe  wird  in  der  Schwangerschaft  äusserst 
dick  und  zähe,  schliesst  dadurch  den  Uterus  von  der  Scheide  gleichsam 
wie  ein  Pfropf  ab  und  kann  sich  bei  seinem  Herabtreten  in  die  Scheide 
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vermöge  seiner  Zähigkeit  mit  dem  Scheidensekret  nicht  mehr  gleich- 
mässig  vermischen. 

Es  fällt  also  neben  der  periodischen  (Menstruation)  auch  die  con- 
tinuierliche  vom  Uterus  ausgehende  Beeinflussung  der  Reaktionsverhält- 
nisse des  Scheidensekretes  aus. 

Das  Sekret  gewinnt  dadurch  wieder  eine  schwach  saure  Reaktion, 
die  noch  etwas  gesteigert  wird,  wenn  die  vermehrte  Blutfülle  der 
Scheidenschleimhaut  die  physiologische  Thätigkeit  derselben  erhöht. 

Die  zum  Beginn  der  Gravidität  in  dem  Sekrete  sesshaft  gewesenen 
Streptokokken  erfahren  jetzt  eine  Entwickelungshemmung  durch  die 
schwache  Säure,  die  sich  in  dem  Sekrete  wieder  bemerkbar  macht,  und 
sie  werden  allmählich  verdrängt  und  ersetzt  durch  anaerobe  Vaginal- 
bakterien, Kokken  und  Stäbchen,  wie  sie  in  der  Scheide  Schwangerer 
häufig  gefunden  werden.  Neben  diesen  gewöhnlichen  Vaginalkeimen 
sind  aus  der  noch  nicht  gesundeten  Cervix  mit  dem  ziemlich  dicken 
Cervicalsekrete  in  die  Scheide  herabgeschwemmte  Gonokokken  nach- 
weisbar. 

In  der  Schwangerschaft  werden  vielleicht  noch  verschiedentlich 
grössere  Mengen  Streptokokken  in  die  Scheide  eingetragen,  die  jedoch 
jedes  Mal  nach  kurzer  Zeit  von  dem  sauer  reagierenden  Scheiden  sekrete 
unschädlich  gemacht  werden. 

Wäre  ich  bei  dem  gewählten  Beispiele  von  einem  Scheidensekrete 
ausgegangen,  welches  schon  zur  Zeit  der  Schwängerung  eine  saure 
Reaktion  gezeigt  hat,  so  würde  durch  die  Veränderungen,  wrelche  das 
Sekret  durch  die  Schwangerschaft  erfährt,  vermutlich  ein  so  säurestarkes 
Sekret  zustande  gekommen  sein,  dass  nur  noch  ganz  bestimmte  Arten 
der  üblichen  Scheidenkeime,  z.  B.  der  Bacillus  vaginalis  Doederlein , in 
demselben  hätten  vegetieren  können.  Oder  diese  Keimart  hätte  wenigstens 
einen  geeigneteren  Nährboden  in  dem  Sekrete  gefunden  wie  andere 
Bakterien,  die  dem  Scheidenstäbchen  den  Platz  geräumt  hätten. 

Durch  die  Thätigkeit  des  Bacillus  vaginalis  konnte  dann  der  Säure- 
grad des  Sekretes  noch  weiter  erhöht  werden , und  wir  würden 
schliesslich  ein  Sekret  in  der  Scheide  der  Schwangeren  antreffen,  das, 
wie  Doederlein 33  schon  bemerkt  hat,  in  fast  gleicher  Art  sich  häufig  in 
der  Scheide  der  Virgo  intacta,  besonders  der  noch  nicht  geschlechtsreifen 
findet,  das  „normale“  Sekret. 

Die  häufige  Übereinstimmung  in  der  Mikroflora  der  Schwangeren 
und  der  Virgo  intacta  ist  nach  den  vorangegangenen  Ausführungen 
nicht  verwunderlich,  und  kein  zwingender  Grund  für  die  Annahme,  dass 
gerade  dieses  Sekret  allein  ein  normales  sei.  Bei  der  Schwangeren,  w ie 
bei  dem  Kinde  fehlt  eben  die  Menstruation,  bei  beiden  fehlt  die  Uterus- 
sekretion, oder  es  ist  dieselbe  wenigstens  sehr  gering,  bei  beiden  wird 
der  hohe  Säuregrad  und  die  von  ihm  abhängige  und  zum  Teil  auch  ihn 


B.  Die  Bakterien  der  gesunden  und  kranken  Vagina.  129 

bedingende  Scheidenflora  durch  äussere  Einflüsse  verhältnismässig  wenig 
alteriert. 

Die  besonderen  Einrichtungen,  welche  gerade  bei  der  Schwangeren 
eine  völlige  Zerstörung  der  Selbstreinigungskraft  des  Sekretes  aus- 
schliessen,  bestehen  also  in  der  Cessatio  menstruationis,  in  der  Unter- 
brechung der  Absonderung  des  Corpus  uteri  und  in  der  Veränderung 
der  Consistenz  des  Cervicalsekretes. 

Wie  hochgradig  diese  Consistenzverändernng  des  Cervixsekretes 
ist,  lehrte  mich  am  nachdrücklichsten  der  direkte  Vergleich  des  Cervical- 
sekretes in  total  exstirpierten  Organen,  welche  von  Schwangeren  und 
nichtschwangeren  Frauen  gewonnen  waren. 

Es  ist  geradezu  unmöglich  Teile  des  Sekretes  aus  der  Cervicalhöhle 
eines  schwangeren  Uterus  mit  einem  Platinspatel  von  der  Wand  abzu- 
heben. Man  kann  die  zähe  Schleimsäule  nur  durch  die  Scheere  zer- 
stückeln. Selbst  bei  gonorrhoischer  Cervicalinfektion,  die  zu  einer  Ver- 
mehrung des  Sekretes  führt,  verliert  dasselbe  bei  Schwangeren  nur  wenig 
von  dieser  Zähigkeit,  dank  welcher  eine  gleichmässige  Mischung  des 
Cervicalsekretes  und  der  Scheidenabsonderung  und  zugleich  damit  eine 
gleichmässige  und  neutrale  oder  alkalische  Reaktion  der  letzteren  aus- 
geschlossen erscheint. 

Eine  gewisse  Herabsetzung  der  Selbstreinigungskraft  des  Scheiden- 
sekretes bei  Schwangeren  könnte  eventuell  bei  solchen  Frauen  zur  Be- 
obachtung gelangen,  welche  in  der  letzten  Schwangerschaftszeit  recidi- 
vierende,  durch  Placenta  praevia  bedingte  Blutungen  oder  die  Hydrorrhoea 
gravidarum  zeigen. 

Doch  ist  eine  erfolgreiche  Übertragung  von  infektiösen  Aussen- 
keimen in  das  Scheidensekret  der  Schwangeren  selbst  bei  diesen  Ano- 
malieen  der  Schwangerschaft  deshalb  unwahrscheinlich,  weil  die  das 
Sekret  beeinflussenden  Serum-  oder  Blutmassen  nicht  continuierlich  ab- 
zufliessen  pflegen,  sondern  in  Schüben  abgehen,  und  das  Weib  gerade 
in  der  letzten  Schwangerschaftszeit  jede  Berührung  seiner  inneren  Geni- 
talien instinktiv  verbietet. 

Eine  völlige  Vernichtung  der  Selbstreinigungstendenz  des  Scheiden- 
sekretes bei  der  Schwangeren  wäre  vielleicht  möglich,  wenn  maligne 
Neubildungen  der  Scheide  oder  des  Uterushalses,  welche  mit  bestän- 
digen Blutungen  und  mit  Zerfall  einhergehen,  die  Schwangerschaft 
complicieren. 

Im  übrigen  aber  correspondiert  die  stete  saure  Reaktion  des  Schei- 
densekretes Schwangerer  mit  der  zeitlichen  Amenorrhoe  und  mit  der 
Unterbrechung  der  continuierlichen  Uterusausscheidungen  vollkommen, 
und  das  gleichzeitige  Freisein  des  Sekretes  der  Schwangeren  von  in- 
fektiösen Aussenkeimen  scheint  mir  ein  Beweis  dafür  zu  sein,  dass  die 
vorausgegangenen  Ausführungen  über  das  Scheidensekret  nichtschwangerer 
Frauen  zutreffend  sind. 
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Noch  eine  Frage,  die  eine  besonders  praktische  Bedeutung  hat, 
möchte  ich  hier  kurz  berühren,  ob  es  überhaupt  und  durch  welche 
Mittel  und  Wege  es  etwa  möglich  ist,  aus  einem  Scheidensekrete  die- 
jenigen infektiösen  Aussenkeime,  welchen  die  Ansiedelung  im  Scheiden- 
sekrete einmal  gelungen  ist,  wieder  zu  entfernen  und  dem  Sekrete  seine 
alte  Selbstreinigungskraft  wieder  zu  verschaffen. 

Zum  Studium  dieser  Frage  bot  mir  selbstverständlich  das  Scheiden- 
sekret, in  welchem  ich  pyogene  Streptokokken  als  dauernde  Bewohner 
gefunden  hatte,  eine  willkommene  Gelegenheit. 

Ich  versuchte  in  diesem  Falle  die  Scheide  mechanisch  zu  reinigen, 
sie  mit  Lysol-,  Karbol-  und  Sublimatlösungen  von  verschiedenen  Con- 
centrationen  und  in  verschiedenen  Zeitzwischenräumen  zu  desinficieren, 
ohne  jemals  mehr  zu  erreichen,  als  dass  das  Scheidensekret  ganz  vorüber- 
gehend nur  vereinzelte  Streptokokken  enthielt.  Gewöhnlich  war  das 
Scheidensekret  3 — 6 Stunden  nach  derartigen  Versuchen  schon  wieder 
von  zahlreichen  Streptokokken  besiedelt. 

Die  gleiche  Erfahrung  machte  ich  mit  einer  längeren  Milchsäure- 
behandlung der  Scheide. 

Endlich,  als  lange  fortgesetzte  derartige  Einwirkungen  die  Bak- 
terienflora der  Scheide  auf  die  Dauer  nicht  im  geringsten  veränderten, 
ging  ich  dazu  über,  die  Uterusgonorrhoe  therapeutisch  anzugreifeu. 
Wenn  in  dem  Sekrete  thatsächlich  nur  durch  die  copiöse,  dünnflüssige 
Uterusausscheidung  der  dauernde  Aufenthalt  der  Streptokokken  unter- 
halten wurde,  wenn  die  letzteren  nur  als  fakultative  Saprophyten  im 
Scheidensekrete  lebten,  und  ihre  Anwesenheit  in  demselben  unabhängig 
von  jeglicher  durch  sie  selbst  bedingten  Scheidengewebs-  oder  Uterus- 
gewebserkrankung  war,  so  versprach  ein  causaler  Angriff  gegen  die  be- 
stehende Scheidenflora  am  ehesten  den  Erfolg  eines  Florawechsels. 

Eine  Änderung  der  Reaktion  des  Nährbodens  durch  Ausschaltung 
oder  wenigstens  Verminderung  der  Uterusabsonderung  allein  musste 
zum  Verschwinden  der  Streptokokken  führen. 

Eine  zweimalige  Ätzung  des  Uterusinnern  mit  50  °/0  Chlorzink- 
lösungreichte hin,  um  folgende  Veränderungen  herbeizuführen:  Die  Uterus- 
absonderung wurde  sofort  ganz  gering,  es  stellte  sich  ohne  weiteres  eine 
saure  Reaktion  des  Scheidensekretes  ein,  die  Streptokokken  verschwanden 
spontan  aus  dem  Sekrete;  in  den  aus  der  Scheidenabsonderung  her- 
gestellten mikroskopischen  Präparaten  sah  man  eine  vorwiegend  aus 
Kurzstäbchen  bestehende  Bakterien  weit,  und  mit  Scheidengrundsekret  be- 
schickte Agarplatten,  welche  früher  von  den  feinen  Streptokokken- 
kolonieen  stets  dicht  übersät  erschienen,  blieben  jetzt  steril. 

Es  waren  demnach  die  Streptokokken  durch  anaerobe  Bakterien 
aus  dem  Scheidensekrete  ausgetrieben  und  ersetzt  worden,  nur  weil  der 
Nährboden  in  seinem  Chemismus  geändert  war. 

Durch  diese  Beobachtung  ist  der  Beweis  geliefert,  dass  pyogene 
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Streptokokken,  ohne  in  die  Gewebsunterlage  eingedrungen  zu  sein  und 
ohne  aus  der  Nachbarschaft,  die  eventuell  durch  sie  entzündlich  er- 
krankt sein  konnte,  eingeschwemmt  zu  sein,  im  Scheidensekrete  einer 
nichtschwangeren  Frau  so  lange  saprophy tisch  vegetieren  können,  als 
durch  gewisse  natürliche  Bedingungen  dieser  Vegetation  Vorschub  ge- 
leistet wird. 

Es  ist  ferner  scheinbar  der  Beweis  geliefert,  dass  es  durch  Des- 
' infektionsmaassnah  men  nicht  gelingt,  eine  Scheide  absolut  keimfrei  zu 
machen,  insbesondere  dort  vorkommende  infektiöse  Aussenkeime  zu  ver- 
drängen, dass  es  aber  gelingt  durch  die  künstliche  Beseitigung  der  die 
Selbstreinigung  der  Scheide  vernichtenden,  natürlichen  Bedingungen  dem 
Scheidensekrete  seine  alte  Kraft  wiederzugewinnen. 

Ich  habe  in  den  bisherigen  Erörterungen  stets  die  Behauptung  ver- 
mieden, dass  das  Scheidensekret  der  nichtschwangeren  Frau  allen  pa- 
thogenen Keimen  gegenüber  die  Selbstreinigungstendenz  zeige.  Diese 
Behauptung  kann  man  bis  jetzt  weder  für  das  Scheidensekret  der 
schwangeren,  noch  für  dasjenige  der  nichtschwangeren  Frau  wagen. 

Ich  habe  nur  davon  gesprochen,  dass  diese  Eigenschaft  des  Sekretes 
auf  diejenigen  pathogenen  Keime  zu  beziehen  sei,  welche  zugleich  echte 
Parasiten  und  fakultative  Aerobien  sind. 

Ob  auch  alle  obligat  anaeroben  Parasiten  und  die  pathogenen 
Saprophy  ten  in  derselben  Weise  im  Scheiden  sekrete  der  schwangeren 
und  der  nichtschwangeren  Frau  Ansiedelungsschwierigkeiten  finden,  ist 
doch  sehr  fraglich,  da  anscheinend  die  grösste  Masse  der  pathogenen 
Saprophyten  obligat  anaerober  Natur  ist,  und  gerade  anaerobe  Keime  im 
Scheidensekrete  am  besten  gedeihen. 

Die  meisten  pathogenen  Saprophyten  gehören  der  Gruppe  der 
saprogenen  Bakterien  an.  Das  Fehlen  gerade  dieser  Art  von  Mikrobien 
im  Scheidensekrete  ist  nun  allerdings  durch  die  Aussaat  des  Scheiden- 
sekretes auf  hocherstarrte,  eiweisshaltige  Traubenzuckernährböden,  welche 
niemals  eine  stinkende  Zersetzung  eingingen,  im  höchsten  Grade  wahr- 
scheinlich gemacht. 

Ob  auch  diejenigen  Arten  von  pathogenen  Saprophyten,  welche 
nicht  zugleich  Fäulniserreger  sind,  und  die  anaeroben  Parasiten  im 
Scheidensekrete  der  schwangeren  und  der  nichtschwangeren  Frau  leben 
können,  lässt  sich  mit  Sicherheit  natürlich  erst  dann  entscheiden,  wenn 
man  imstande  sein  wird,  die  Biologie  aller  im  Scheidensekrete  über- 
haupt lebenden  Keime  genau  zu  studieren  und  dieselbe  mit  dem  bio- 
logischen Verhalten  derjenigen  Keime  zu  vergleichen,  welche  man  als 
pathogene  anaerobe  Saprophyten  und  anaerobe  Parasiten  schon  er- 
kannt hat. 

Der  Weg,  der  zu  dieser  Entscheidung  führt,  ist  jedoch  noch  nicht 
gefunden,  und  diese  fühlbare  Lücke  in  unserem  Wissen  lässt  auch 
immer  noch  die  Frage  offen,  ob  eine  Spontaninfektion  und  eine  Spontan- 
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intoxikation  bakterieller  Natur  von  den  inneren  Genitalien  aus  mög- 
lich sei. 

Da  alle  Bakterien,  welche  im  menschlichen  Organismus  endophy  tisch 
und  epiphytisch  pathogen  wirken  können,  vermutlich  gegen  Säure  em- 
pfindlich sind,  ist  die  Vegetation  dieser  Keime  im  Scheidensekrete  der 
Schwangeren,  das  stets  sauer  reagiert,  immerhin  unwahrscheinlich,  im 
Scheidensekrete  der  Nichtschwangeren,  welches  häufiger  alkalisch  rea- 
giert, aber  nicht  ausgeschlossen.  Die  Möglichkeit  einer  Spontaninfektion 
und  einer  Spontanintoxikation  intra  partum  erscheint  demnach  im 
höchsten  Grade  unwahrscheinlich. 

Über  die  Möglichkeit  einer  Spontaninfektion  und  einer  Spontan- 
intoxikation bakterieller  Natur  post  partum  lässt  sich  gar  nichts  aus- 
sagen,  bevor  man  nichts  Näheres  über  das  Verhalten  der  Scheiden- 
lochien zu  pathogenen  Mikroorganismen  in  Erfahrung  gebracht  hat. 

Bei  der  nichtschwangeren  Frau  kann  sicherlich  unter  selten  zu- 
treffen den  Bedingungen  eine  bakterielle  Spontanintoxikation  und  eine  Spon- 
taninfektion des  Organismus  von  den  inneren  Genitalien  aus  stattfinden. 
Doch  werde  ich  im  II.  Teile  dieses  Beitrages  noch  zu  zeigen  haben, 
dass  bei  der  nichtschwaugeren  Frau  gewissermaassen  als  Ersatz  für  die 
Minderwertigkeit  ihres  Scheidenselbstschutzes  im  Halsteile  des  Uterus 
Einrichtungen  bestehen,  welche  dem  spontanen  Ascendieren  jeg- 
licher Art  von  Bakterien  in  die  inneren  Genitalien  hindernd  im  Wege 
stehen. 

Steffeck 129  hat  seine  bekannte  Arbeit  über  die  bakteriologische  Be- 
gründung der  Selbstinfektion  mit  der  Wendung  geschlossen:  „Warum 
desinficieren  die  Gegner  der  Selbstinfektion  die  Vagina  vor  allen  ope- 
rativen Eingriffen? 

Welchen  anderen  Grund  giebt  es  dafür  als  den,  dass  auch  sie 
die  Pathogenität  gewisser  Scheidenmikroorganismen  fürchten? 

In  den  praktisch  wichtigsten  Fällen  huldigen  also  Anhänger  und 
Gegner  der  Selbstinfektion  denselben  Anschauungen;  im  übrigen  jedoch 
verteidigen  die  einen,  was  die  anderen  verwerfen.“ 

Nach  den  vorliegenden  Untersuchungen  von  Krönig 82  und  mir 
über  die  bakteriellen  Verhältnisse  des  Scheidensekretes  bei  nicht- 
schwangeren und  schwangeren  Frauen,  wird  Steffeck  es  begreiflich 
finden,  dass  ich  auch  in  Zukunft  in  der  Geburtshilfe,  auch  der  operativen, 
möglichst  aseptisch  vorgehe,  dass  ich  dagegen  versuchen  werde,  vor 
gynäkologisch-chirurgischen  Eingriffen  von  der  Scheide  aus  bei 
nichtschwangeren  Frauen  das  Vaginalrohr  durch  antiseptische 
Maassnahmen  möglichst  keimarm  zu  machen. 

7.  Der  Bakterien gehalt  der  kranken  Vagina. 

Da,  wie  wir  gesehen  haben,  verschiedene  Bakterienarten  im  Verein 
mit  den  übrigen,  einseitig  antimykotisch  wirkenden  Faktoren  des  Scheiden- 
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sekretes  imstande  sind,  auch  die  Scheide  mit  alkalischer  Sekretreaktion 
vor  dem  Eindringen  von  infektiösen  Aussenkeimen  zu  bewahren,  haben 
wir  nicht  das  Recht,  nur  solche  Scheidensekrete  von  Schwangeren  und 
nichtschwangeren  Frauen  normale  zu  nennen,  welche  eine  ausgesprochen 
saure  Reaktion  zeigen  und  die  Doederleinschen  Scheidenbacillen  in 
Reinkultur  enthalten.  * 

Wollten  wir  die  saure  Reaktion  und  die  gleichzeitige  Anwesenheit 
cler  Doederleinschen  Scheidenbacillen  als  Kriterium  für  das  normale 
Scheidensekret  gelten  lassen,  so  bildeten  unter  den  verheirateten  nicht- 
schwangeren Frauen  diejenigen  mit  normalem  Scheidensekrete  Aus- 
nahmen. Zur  Kennzeichnung  von  Ausnahmen  darf  man  aber  den  Aus- 
druck normal  nicht  anwenden. 

Wcdthardlib  giebt  an,  dass,  wenn  er  die  Forderungen,  welche 
D oederlein 33  an  ein  normales  Scheidensekret  stellt,  als  Maassstab  an  die 
von  ihm  untersuchten  Sekrete  von  Schwangeren  anlege,  er  unter  100 
Schwangeren  nur  14  mit  normalem  Sekrete  gefunden  habe. 

Freilich  ist  diese  Angabe  durch  seine  häufigen  Streptokokken- 
befunde im  Scheidensekrete  der  Schwangeren  bedingt,  deren  Richtigkeit 
nach  meinen  Experimentaluntersuchungen  zu  bestreiten  ist. 

Vahle 43  hat  neuerdings  die  Behauptung  aufgestellt,  die  gewöhn- 
liche Reaktion  des  Scheidensekretes  neugeborener  Mädchen,  die  im  all- 
gemeinen eines  pathologischen  Scheidensekretes  nicht  verdächtig  sind, 
sei  in  den  ersten  Tagen,  auch  wenn  schon  Bakterien  in  dasselbe  ein- 
gedrungen sind,  zumeist  alkalisch.  Wann  und  wodurch  wird  dieses 
Sekret  „normal“  ? 

Die  Menge  des  abgesonderten  Sekretes,  seine  grössere  Trockenheit 
oder  Dünnflüssigkeit,  seine  Farbe  und  das  Verhältnis  seiner  zelligen  Be- 
standteile zueinander,  lässt  sich  als  Mittel  zur  Beurteilung  der  Frage, 
ob  es  sich  um  ein  normales  oder  pathologisches  Scheidensekret  handle, 
meiner  Ansicht  nach  gleichfalls  nicht  verwerten. 

Denn  alle  diese  Verhältnisse  können  ungemein  je  nach  der  Be- 
teiligung des  Uterus  an  der  Bildung  des  Scheidensekretes  schwanken, 
ohne  dass  die  Scheide  selbst  irgend  weiche  Symptome  eines  patho- 
logischen Zustandes  erkennen  lässt. 

Daran  muss  man  aber  bei  der  Anwendung  dieser  Ausdrücke,  wie 
ich  glaube,  festhalten,  dass  nur  eine  pathologische  Scheide  ein  patho- 
logisches Scheidensekret  liefert. 

Wenn  man  keine  Rücksicht  auf  die  Vaginalwand  nimmt,  und  man 
nach  Unterscheidungsmerkmalen  für  das  normale  und  das  pathologische 
Sekret  nur  in  dem  Sekrete  selbst  sucht,  dann  tritt  einer  zutreffenden 
Beurteilung  der  Scheidensekretverhältnisse  ausser  den  grossen  in  der 
eigenartigen  Biologie  der  üblichen  Scheidenbewohner  begründeten  Schwie- 
rigkeiten, die  eine  exakte  Analyse  der  Scheidenflora  zunächst  noch  ver- 
hindern, auch  noch  diejenige  entgegen,  dass  man  keine  feste  Grenze 
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zwischen  gesundem  und  krankem  Scheidensekret  hat,  dass  man  nicht 
weiss,  wo  das  normale  aufhört,  und  wo  das  pathologische  beginnt. 

Von  einer  pathologischen  Scheide  und  einem  von  der  kranken  Scheiden- 
wand gelieferten  pathologischen  Sekrete  darf  nur  dann  gesprochen  werden, 
wenn  neben  klinischen  Anzeichen  für  das  Vorhandensein  eines  krank- 
haften Zustandes  der  Scheidenschleimhaut  auch  eine  anatomische  Ver- 
änderung der  Schleimhaut  sich  nachweisen  lässt,  welche  die  klinischen 
Krankheitssymptome  erklärt. 

Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  werde  ich  im  folgenden  noch 
kurz  auf  die  bakteriellen  Eigenheiten  des  pathologischen  Scheidensekretes 
eingehen. 

Von  pathologischen  Zuständen  der  Scheide,  weiche  eine  ätiolo- 
gische Beziehung  zu  Mikrobien  zeigen  können,  habe  ich  die  akute 
und  die  chronische  Colpitis  zu  nennen. 

Eine  ganz  akute  Entzündung  der  Scheidenwand,  welche  auch  mit 
einer  zeitweiligen  völligen  Umgestaltung  der  Scheidensekretverhältnisse 
einherging,  und  die  durch  den  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  erzeugt 
war,  habe  ich  gelegentlich  meiner  Übertragungsversuche  gesehen. 

Ungefähr  20  Stunden  nach  einer  Staphylokokken  Übertragung  in  das 
Scheidensekret  einer  Frau,  welches  den  Bacillus  vaginalis  Boederlein 
und  ausserdem  fast  nur  Epithelien  und  mässig  zahlreiche  Leukocyten 
enthielt,  entstand  eine  fleckige  Rötung  der  vorher  gleichmässig  blassen 
Schleimhaut,  die  sich  allmählich  weiter  ausdelmte,  bis  die  einzelnen 
Flecken  confluierten,  und  eine  gleichmässig  diffuse,  ziemlich  starke  In- 
jektion der  ganzen  Vaginalschleimhaut  resultierte,  die  mit  einer  Schwel- 
lung derselben  Hand  in  Hand  ging. 

Zugleich  stellte  sich  eine  vermehrte  Scheidensekretion  ein,  welche 
mikroskopisch  ca.  28  Stunden  nach  der  Übertragung  sich  schon  so  ge- 
ändert hatte,  dass  die  ursprünglich  vorhanden  gewesenen,  zahlreichen 
Epithelien  fast  völlig  durch  Leukocyten  und  die  Boeder  forschen  Schei- 
denstäbchen fast  völlig  durch  Staphylokokken  ersetzt  waren. 

Der  entzündliche  Zustand  der  Schleimhaut,  der  auch  von  einer 
Änderung  der  Sekretreaktion  begleitet  war,  die  aus  einer  sauren  zu  einer 
ausgesprochen  alkalischen  geworden  war,  fing  nach  ca.  90  Stunden  an, 
sich  wieder  zurückzubilden. 

Ungefähr  120  Stunden  nach  der  Übertragung  war  mit  dem 
blossen  Auge  die  Scheidenwand  wieder  als  eine  normale  zu  erkennen. 
Doch  enthielt  das  Scheidensekret  zu  dieser  Zeit  noch  immer  zahlreiche 
Staphylokokken,  die  erst  allmählich  wieder  aus  der  Scheide  durch  die 
üblichen  Sekretbewohner,  nachdem  der  entzündliche  Process  völlig  zum 
Stillstand  gekommen  war,  verdrängt  wurden.  Die  subjektiven  Beschwerden 
der  Patientin  waren  nicht  erhebliche,  aber  doch  deutliche,  da  die  Patientin 
unaufgefordert  angab,  dass  sie  ein  Brennen  in  der  Scheide  verspüre 
und  einen  Ausfluss  aus  der  Scheide  bemerke,  an  dem  sie  bis  dahin 
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niemals  gelitten  habe.  Beide  Symptome  bildeten  sich  in  kurzer  Zeit 
vollkommen  zurück.  Die  Temperatur  der  Patientin  war  stets  eine 
normale. 

Während  sich  also  gewöhnlich  die  Selbstreinigung  des  Scheiden- 
sekretes lediglich  im  Sekrete  vollzieht,  ohne  dass  das  Scheidengewebe 
irgendwie  beteiligt  wird,  da  es  durch  den  Epithejpanzer  völlig  geschützt 
liegt,  war  bei  diesem  einen  Falle  infolge  einer  kleinen,  unabsichtlich 
herbeigeführten  Läsion  des  Epithels  eine  akute  Endocolpitis  entstanden. 

Dass  auch  durch  den  Streptokokkus  pyogenes  eine  derartige 
diffuse  Endocolpitis  hervorgerufen  werden  kann,  ist  a priori  sehr  wahr- 
scheinlich. Natürlich  ist  auch  hier  wieder  erstes  Postulat  das  Vor- 
handensein einer  Eingangspforte  in  das  Gewebe;  denn  nur  dann  kann 
der  Wundinfektionserreger  eindringen. 

Nach  v.  Winckel 157  haben  Eppinqer 39a  und  Matthews  Duncan 37a 
je  einen  Fall  von  Vaginalerysipel  gesehen.  Da  bei  demselben  ober- 
flächliche Bläschenbildung  und  Substanzverluste  beobachtet  wurden,  ist 
es  wohl  selbstverständlich  anzunehmen,  dass  so  lange  der  akute  ent- 
zündliche Process  besteht,  auch  aus  dem  Gewebe  die  Entzündungserreger 
in  das  Sekret  übertreten  können. 

Aus  derartigen  mehr  oberflächlichen  Wundinfektionserkrankungen 
sollen  auch  Phlegmonen  und  Abscesse  der  Scheidenwand  hervorgehen  können. 
Ich  habe  nie  eine  derartige  Affektion  gesehen  und  schliesse,  weil  selbst 
bei  septisch  inficierten  Wöchnerinnen  diese  Erkrankungsform  sehr  selten 
ist,  obwohl  häufig  infektiöses  Material  über  die  bei  der  Geburt  ent- 
standenen kleinen  Läsionen  der  Schleimhaut  fliesst,  dass  die  Scheiden- 
wand zu  bakteriellen  Entzündungen  überhaupt  nicht  übermässig  ge- 
neigt ist. 

Ob  specifische  Mikrobien  bei  Croup  und  Diphtherie  der  Vagina 
Vorkommen,  darüber  existieren  meiner  Kenntnis  nach  keine  neueren 
Untersuchungen. 

Während  ich  auch  diese  genannten  Affektionen  bisher  nie  beob- 
achten konnte,  habe  ich,  wie  ich  schon  bei  der  Erwähnung  der  bakteri- 
ellen Vulvaerkrankungen  mitteilte,  in  der  Kinderklinik  von  Ranke  in 
München  mehrere  Fälle  von  Noma  der  kindlichen,  weiblichen  Geni- 
talien gesehen,  eine  Affektion,  die  im  Anschluss  an  eine  Masernepidemie 
aufgetreten  war.  Diese  seltene  Erkrankung,  die  vielfach  nur  auf  die 
Vulva  beschränkt  bleibt,  kann  nach  v.  Winckel 157  auch  auf  die  Scheide 
übergreifen. 

Klebs 73  und  Ranke 109  fanden  in  dem  erkrankten  Gewebe  mikro- 
skopisch zahlreiche  Mikrokokken , die  den  Eindruck  einer  Reinkultur 
machten,  und  sind  geneigt,  diese  Mikroorganismen  in  ätiologische  Be- 
ziehungen zu  der  Noma  zu  bringen.  Doch  liegen  zwingende  Beweise  für 
diese  Auffassung  nicht  vor. 

Während  wohl  nach  allgemeiner  Übereinstimmung  für  die  akuten 
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Infektionserreger  die  Unmöglichkeit,  in  das  Scheidengewebe  einzudringen, 
so  lange  besteht,  als  die  dicke  Epithelmauer  der  Scheide  keine  Bresche 
zeigt  und  ein  direkter  Zugang  zu  den  Gewebsspalten , zu  den  Lymph- 
und  Blutgefässen  der  Scheidenwand  nicht  gegeben  ist,  vindiciert  ein 
grosser  Teil  gynäkologischer  Autoren  auf  Grund  klinischer  Erfahrungen 
dem  Gonokokkus  Neisser  die  Fähigkeit,  ohne  weiteres  das  unver- 
letzte Epithel  der  Scheide  zu  invadieren  und  die  Scheidenwand  zu  in- 
ficieren. 

Es  ist  gar  keine  Frage,  dass  der  Gonokokkus  Neisser  eine  Sonder- 
stellung unter  allen  infektiösen  Keimen,  welche  im  weiblichen  Genital- 
kanale  überhaupt  Vorkommen,  einnimmt. 

Er  ist  anscheinend  der  einzige  Mikroorganismus,  der  ganz  unbe- 
kümmert um  mechanische  Hindernisse , um  enge  Pforten  und  um  Sekret- 
strömungen im  weiblichen  Genitalkanale  unaufhaltsam  vorwärts  dringt, 
und  anscheinend  das  einzige  Mikrobion,  welches  fast  gar  nicht  durch 
die  bakterienfeindlichen  Einrichtungen  der  Körpersekrete  berührt  wird. 

Wenn  wir  uns  nach  einer  verständlichen  Ursache  für  diese  Eigen- 
tümlichkeit des  Tripperkeimes  umschauen,  so  bleibt,  da  wdr  eine  schnelle 
Eigenbewegung  an  ihm  vermissen  und  auch  keine  aussergewöhnliche 
Resistenz  an  ihm  wahrnehmen,  in  der  That  als  die  wichtigste  Erklärung 
für  dieselbe  in  erster  Linie  bestehen  die  Fähigkeit  des  Mikrobion,  in 
erstaunlich  kurzer  Zeit  einen  Rückhalt  in  einem  unversehrten  Ge- 
webe zu  finden,  in  welches  andere  infektiöse  Bakterien  von  aussen  erst 
eindringen  können,  wenn  Verletzungen,  Kontinuitätstrennungen  der 
Gewebsoberfläche  stattgefunden  haben. 

Aber  diese  Fähigkeit  des  Gonokokkus  hat  ihre  Grenzen.  Der 
äusseren  fetthaltigen  Hautdecke  gegenüber  sehen  wir  den  Gonokokkus 
völlig  ohnmächtig.  Dagegen  pflegt  derselbe  mit  grosser  Leichtigkeit  in 
alle  Schleimhäute  des  menschlichen  Organismus  einzudringen,  welche 
ein  einschichtiges  Cylinderepithel  tragen  und  eine  alkalische  Oberflächen- 
reaktion zeigen.  Diese  klinische  Erfahrung  hatte  Bummlh  dazu  ge- 
führt, die  Lehre  aufzustellen,  dass  der  Gonokokkus  Neisser  überhaupt 
nur  imstande  sei,  in  Cylinderepithel  tragende  Schleimhäute  des  mensch- 
lichen Körpers  einzudringen. 

Wie  diese  Lehre  allmählich  erschüttert  und  gestürzt  wurde,  davon 
reden  zahlreiche  Publikationen  der  letzten  Jahre.  Man  weiss  jetzt,  dass 
der  Gonokokkus  auch  die  Plattenepithel  ähnlichen  Endothelien  des  Pe- 
ritoneums bei  der  Maus  und  bei  dem  Menschen  inficieren  kann,  dass 
er  auch  in  geschichtetes  Pflasterepithel  eindringt,  dass  er  im  Binde- 
gewebe, wenn  auch  nur  selten,  vegetieren  und  letzteres  sogar  zur  eitrigen 
Einschmelzung  bringen  kann. 

Mit  absoluter  Gewissheit  hat  man  ferner  nachgewiesen,  dass  es 
echte  gonorrhoische  Metastasen  giebt,  pathologische  Erscheinungen,  die 
man  ebenso  wie  die  gonorrhoische  Bindegewebsvereiterung  bisher  immer 
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ausschliesslich  durch  die  Annahme  einer  stattgehabten  Mischinfektion 
des  Körpers  mit  pyogenen  Haufen-  oder  Ketten-Kokken  erklärt  hatte. 

Reine  gonorrhoische  eiterige  Gewebseinschmelzung  habe  ich  selbst 
beobachtet.  Aber  dennoch  möchte  ich  mit  Jadassohn67  und  mit  Bumm 19 
den  Standpunkt  festhalten,  dass  derartige  Beobachtungen  immerhin  Aus- 
nahmen darstellen,  und  dass  die  augenfälligste  injcctiöse  Eigentümlich- 
keit des  Gonokokkus  darin  besteht,  Oberflächenerkrankungen  und  zwar 
an  Schleimhäuten  zu  bedingen. 

Werther 153  steht  gewiss  auf  dem  richtigen  Standpunkt,  wenn  er 
sagt,  es  soll  gar  nicht  das  Vorkommen  von  Mischinfektionen  bei  der 
Gonorrhoe  geleugnet  werden,  sondern  nur  die  verallgemeinernde  Be- 
hauptung, jede  Tripperkomplikation  sei  eine  solche,  ist  zurückzuweisen. 

Und  selbst  in  der  Erzeugung  von  Oberflächenerkrankungen  an 
Schleimhäuten  ist  dem  Gonokokkus  anscheinend  noch  eine  bestimmte 
Grenze  gesteckt,  die  nicht  so  sehr  durch  die  Form  der  Epithelzellen  be- 
dingt zu  sein  scheint,  als,  wie  Toutonuo  schon  vor  Jahren  hervor- 
gehoben hat,  durch  die  Weite  der  die  einzelnen  Zellen  trennenden 
Saftspalten  und  die  Consistenz  der  darin  enthaltenen  Substanz,  ferner 
durch  den  Saftreichtum  des  ganzen  Epithels  und  durch  die  Zartheit  des 
Zellprotoplasmas. 

Die  äussere  Haut  zeigt  als  oberflächlichste  Lage  die  Epidermis, 
eine  Schicht  verhornter  Zellen,  deren  Zwischenräume  gewöhnlich  durch 
den  Hauttalg  ausgeschmiert  sind,  so  dass  die  Gonokokken  weder  in  den 
Zellen  noch  in  den  Zellzwischenräumen  ein  ihnen  zusagendes  Nähr- 
material finden  dürften. 

Der  Epithelpanzer  der  Scheide  des  Weibes  ist  demjenigen  der 
äusseren  Haut  sehr  ähnlich.  Es  fehlen  in  der  Scheidenwand,  die  den 
Namen  einer  Schleimhaut  eigentlich  gar  nicht  verdient,  nur  die  Drüsen 
und  die  Haargebilde.  Im  übrigen  ist  die  Epithelanordnung  die  gleiche, 
so  dass  wegen  des  scharfen  Epithelwechsels  am  äusseren  Muttermunde 
das  Scheidenrohr  selbst  von  einigen  Autoren  noch  zu  den  äusseren 
Genitalien  gerechnet  wird. 

Und  doch  bestehen  auch  wieder  wesentliche  Unterschiede  zwischen 
den  Epithelien  der  Haut  und  denjenigen  der  Scheide,  die  ihren  Grund 
darin  finden,  dass  in  der  Scheide  der  durch  die  Zelllücken  hindurch 
sickernde  Gewebssaft  nicht  von  der  Oberfläche  abdunstet,  sondern  im 
Verein  mit  den  sich  loslösenden  oberflächlichsten  Epithelien  und  mit 
den  Uterusabsonderungen  ein  Sekret  bildet,  welches  die  obersten  Zell- 
lagen, deren  Zwischenlücken  durch  Talgmassen  nicht  ausgekittet  sind, 
in  einem  beständigen  Quellungszustande  erhält. 

Beruht  die  Immunität  der  äusseren  Haut  dem  Gonokokkus  gegen- 
über thatsächlich  auf  ihrer  Trockenheit  und  auf  der  Auskittung  der  Zell- 
zwischenräume mit  Hautfett,  dann  kann  man,  nachdem  überhaupt 
einmal  der  Beweis  für  die  Infektionsfähigkeit  des  geschichteten  Pflaster- 
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epithels  durch  den  Tripperkeim  erbracht  ist,  die  Möglichkeit  einer  Gono- 
kokkeninvasion in  das  Scheidenepithel  nicht  ohne  weiteres  von  der 
Hand  weisen. 

Doch  muss  man  immer  daran  festhalten,  dass  die  oberflächlichsten 
Epithelzellen  auch  in  der  Scheidenschleimhaut  schon  in  einem  ver- 
hornten Zustande  sich  befinden,  der  vielleicht  für  die  gonorrhoische 
Epithelinfektion  nicht  ohne  Bedeutung  ist. 

Dokrnsl,  Rosinski110,  Leyden 89  und  andere  haben  allerdings  nach- 
gewiesen, dass  die  Mundschleimhaut,  welche  bezüglich  ihres  Epithel- 
lagers sich  zur  äusseren  Haut  ungefähr  eben  so  verhält  wie  die  Scheiden- 
schleimhaut, für  eine  Gonokokkeninvasion  geeignet  ist. 

Doch  sind  die  specifischen  Erkrankungen  der  Mundschleimhaut 
bisher  nur  bei  Kindern  in  der  frühesten  Lebenszeit  zur  Beobachtung 
gekommen,  in  welcher  die  oberflächlichen  Epithelien  infolge  ihrer 
Jugend  noch  ein  zarteres  und  weicheres  Protoplasma  enthalten  sollen, 
wie  im  späteren  Lebensalter. 

Ausserdem  ist  zu  bedenken,  dass  die  Reaktion  des  die  Epithelien 
der  Mundschleimhaut  bespülenden  Speichels  eine  schwach  alkalische, 
also  eine  für  den  Gonokokkus  angenehme  ist,  während  das  Scheiden- 
sekret zumeist  mehr  oder  weniger  stark  sauer  reagiert. 

Sauer  reagierende  Nährböden  behagen  meinen  Beobachtungen  zu- 
folge dem  Gonokokkus  Neisser  nicht  sonderlich.  In  diesem  Punkte 
stimme  ich  völlig  mit  Hammerbl  überein,  welcher  auf  Grund  seiner 
Untersuchungen  daran  zweifelt,  dass  Turro 142,  der  angeblich  Gonokokken 
gerade  auf  sauer  reagierenden  Nährböden  besonders  leicht  rein  ge- 
züchtet hat,  thatsächlich  mit  Gonokokken  gearbeitet  habe. 

Auch  die  Angabe  von  Finger , der  Gonokokkus  erweise  sich 
einem  stärkeren  Alkaligehalt  des  Nährbodens  gegenüber  sehr  viel  em- 
pfindlicher als  einem  stark  sauer  reagierenden  Nährboden  gegenüber, 
kann  ich  insofern  nicht  bestätigen,  als  ich  schon  einen  sehr  schwachen 
Säuregehalt  des  Nährbodens  für  meine  Kulturversuche  mit  Gonokokken 
immer  verhängnisvoll  werden  sah. 

So  hatten  meine  Versuche,  den  Gonokokkus  auf  leicht  sauer  rea- 
gierendem Harnagar  nach  Steinschneider 131  rein  zu  züchten,  sehr  un- 
befriedigende Resultate.  Die  von  Finger 43  und  Gohn  und  Schlagen - 
häuf  'er 54  angegebene  Modifikation  des  Plattenstrichverfahrens  auf  Harn- 
agar kann  ich  als  vollwertigen  Ersatz  des  Plattengussverfahrens  nicht 
gelten  lassen.  Diese  Methode  kann  zu  wissenschaftlichen  Untersuchungen 
eine  generelle  Anwendung  nicht  finden. 

Bei  Zusatz  von  menschlichem  Blutserum  oder  von  Kystomflüssig- 
keit zum  Agar  gedieh  der  Gonokokkus  nur  dann  auf  der  Gussplatte  und 
auf  dem  schräg  erstarrten  Nährboden  gut,  wenn  das  Agar  eine  schwache 
aber  deutlich  ausgesprochene  alkalische  Reaktion  zeigte.  Dagegen  blieb 
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jegliches  Wachstum  aus,  wenn  die  Reaktion  des  Nährbodens  eine  leicht 
saure  oder  eine  stark  alkalische  war. 

Es  ist  hieraus  ersichtlich,  dass  die  Reaktion  eines  Körpersekretes 
immerhin  für  die  gonorrhoische  Infektion  seiner  Gewebsunterlage  von 
einer  gewissen  Bedeutung  sein  kann,  besonders  wenn  es  sich  um  eine 
dickgepanzerte  Gewebsunterlage  handelt,  die  erst  einige  Zeit  von  den 
in -dem  Sekrete  liegenden  specifischen  Spaltpilzen  gewissermaassen  be- 
lagert werden  muss,  bevor  sie  durchbrochen  wird. 

Während  dieser  Belagerung  unterliegen  die  Angreifer  den  ver- 
schiedenen Einwirkungen  des  Sekretes,  den  Reaktionsverhältnissen,  den 
Lebensäusserungen  der  in  dem  Sekrete  befindlichen  Bakterienwelt  u.  s.  w. 

Ist  die  Invasion  des  Gewebes  infolge  der  Beschaffenheit  der  ober- 
flächlichsten Zelllagen  in  kurzer  Zeit  möglich,  so  kann  schon  eine  Ge- 
websinfektion  erfolgen,  bevor  die  Gonokokken  durch  die  widerwärtigen 
Sekretverhältnisse  stärker  gelitten  haben. 

Ist  aber  durch  eine  Art  Hornschicht  die  Wand  stark  befestigt, 
dann  erliegen  die  Angreifer  den  feindlichen  Sekretverhältnissen,  bevor 
sie  im  Epithel  Euss  fassen  konnten. 

Die  klinische  Erfahrung  hat  nun  die  Autoren,  welche  sich  mit  dem 
Studium  dieser  Frage  beschäftigt  haben,  in  zwei  grosse  Lager  gespalten. 
Auf  der  einen  Seite  stehen  diejenigen,  welche  behaupten,  dass  die 
gonorrhoische  Erkrankung  der  Scheide  auch  bei  der  Erwachsenen,  be- 
sonders bei  der  Schwangeren,  ein  ganz  alltägliches  Ding  sei,  auf  der 
anderen  Seite  diejenigen,  welche  das  Zutreffen  dieser  Anschauung  auf 
das  entschiedenste  bekämpfen  und  nur  die  Möglichkeit  der  specifisch 
gonorrhoischen  Infektion  der  kindlichen  Scheide  zugeben,  die  sich  durch 
sehr  weiches  und  zartes  Epithel  auszeichnen  soll.  Das  Vorkommen 
einer  gonorrhoischen  Colpitis  bei  Erwachsenen  wird  z.  B.  geleugnet  von 
Neisser  101;  Bumm 15;  Steinschneider 130  und  anderen,  während  ZiveifelXQb, 
v.  Winckellb\  Fritsch 48;  Sänger 116,  Welander 147  und  andere  die  Existenz 
derselben  bestimmt  behaupten. 

Zweifel  bildet  in  seinem  Lehrbuche  für  Geburtshilfe  ein  mikro- 
skopisches Präparat  ab,  welches  die  anatomischen  Verhältnisse  der  Col- 
pitis granularis  wiedergiebt,  die  Ziveifel  als  durch  das  Eindringen  der 
Gonokokken  in  das  Epithel  und  das  subepitheliale  Schleimhautgewebe 
erzeugt  ansieht. 

Auch  in  dem  von  Hofmeier  bearbeiteten  SchroederscheW23  Lehr- 
buche über  die  Krankheiten  der  weiblichen  Geschlechtsorgane  findet 
sich  ein  mikroskopisches  Bild  der  Colpitis  granularis,  die  nur  eine  ana- 
tomisch besonders  auffallende  Form  der  Colpitis,  welche  eben  so  gut 
mehr  diffus  auftreten  kann,  ist.  Als  hauptsächlichstes  ätiologisches 
Moment  für  die  Colpitis  führt  Schroeder  die  Infektion  der  Scheide  mit 
Trippervirus  an. 

Welander 147  hat  bei  einer  jungen  verheirateten  Person,  welche 
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die  Zeichen  einer  Colpitis  darbot,  durch  bakteriologische  Untersuchungen 
nachgewiesen,  dass  das  eiterige  Scheidensekret,  fast  nur  Gonokokken  und 
nur  seltene  andere  Vaginalmikrobien  enthielt.  Da  der  Cervicalkanal  bei 
dieser  Person  angeblich  gesund  war,  schliesst  Welander  aus  diesem  Falle, 
dass  auch  bei  Erwachsenen  eine  spezifisch  gonorrhoische  Colpitis  existiere. 

Dass  bei  Kindern  eine  echte  gonorrhoische  Entzündung  der  Vaginal- 
schleimhaut vorkommt,  wird  jetzt  wohl  allgemein  zugegeben.  Die  ersten 
Mitteilungen  über  diese  Erkrankung  kleiner  Mädchen  stammen  von 
Frcinkel15  und  von  Steinschneider1*-.  Die  Angaben  dieser  Untersucher 
sind  durch  zahlreiche  spätere  Mitteilungen  bestätigt  worden.  Ich  nenne 
hier  die  Arbeiten  von  Cassel 25,  Epstein 40,  Horand 64,  Fahry 42,  v. Dusch32, 
Spaeth126 , Pott 17 , Widmark  154;  Skutscli 126 , Cohen  - Brach 24 ; Berg  - 
grün 9 und  Fischer 45 . 

Bei  der  Besprechung  der  Vulvitis  kleiner  Mädchen  habe  ich  schon 
mitgeteilt,  dass  ich  selbst  12  Fälle  von  Colpitis  gonorrhoica  im  Kindes- 
alter beobachtet  habe,  bei  welchen  ich  die  Gonokokken  im  Entzündungs- 
produkte mikroskopisch  stets  als  Reinkultur  fand. 

Weshalb  es  wahrscheinlich  ist,  dass  die  Entzündung  der  Vulva  der 
Kinder  eine  nicht  unmittelbar  durch  den  Gonokokkus  Neisser  bedingte 
ist,  dass  dagegen  die  Erkrankung  der  Vagina  thatsächlich  eine  spezifisch 
gonorrhoische  ist,  darüber  habe  ich  gleichfalls  schon  oben  einige  Angaben 
gemacht.  Auf  einen  Punkt  möchte  ich  hier  noch  einmal  zu  sprechen  kommen. 

Die  Erkrankung  der  Vagina  kleiner  Mädchen  ist  fast  ohne  Aus- 
nahme auf  eine  mittelbare  Infektion  zurückzuführen,  d.  li.  auf  eine 
Übertragung  des  Trippergiftes  nicht  durch  einen  unmittelbaren  Contakt 
eines  tripperkranken  Teiles  mit  den  kindlichen  inficierten  Organen  wie 
bei  dem  Stuprum,  sondern  durch  Vermittelung  von  Fingern,  Schwämmen, 

Wäschestücken  u.  s.  w. 

* 

Es  findet  also  bei  Kindern  ein  Infektionsmodus  statt,  der  sich 
wesentlich  von  demjenigen  bei  der  geschlechtsreif en  Frau  und  zwar 
dadurch  unterscheidet,  dass  bei  dem  Kinde  das  Trippergift  eigentlich 
nur  bis  zum  Vestibulum  hingetragen  wird,  während  es  bei  der  erwachsenen 
Frau  intra  cohabitationem  bis  zum  Cervicalkanal  hinaufgetragen  wird. 

Auch  wenn  vielleicht  zunächst  die  Infektion  des  erwachsenen 
Weibes  eine  auf  die  Urethra  beschränkte  ist,  so  liegt  nicht  die  Not- 
wendigkeit vor,  dass  man  eine  später  erfolgende  Erkrankung  des  Uterus 
auf  ein  spontanes  Ascendieren  des  gonorrhoischen  Processes  von  der 
Urethra  bis  zum  Uterus  durch  die  Scheide  hindurch  bezieht,  sondern 
es  kann  bei  späteren  Cohabitationen  eine  erste  Infektion  des  Uterus 
durch  Contakt  mit  dem  gonorrhoekranken  Manne  oder  durch  eine  Ver- 
schleppung des  eigenen,  kranken  Urethralsekretes  durch  die  Scheide  hindurch 
erfolgen.  Bei  der  gonorrhoekranken  Frau  hat  also  das  Trippergift  stets 
Gelegenheit,  das  Scheidenrohr  zu  überspringen  und  den  Uterus  unmittel- 
bar zu  erreichen. 
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Bei  den  kleinen  Mädchen,  welche  gonorrhoekrank  sind,  wird  da- 
gegen das  Scheidenrohr  gelegentlich  der  Infektion  von  dem  Virus  nicht 
übersprungen,  es  erfolgt  niemals  eine  primäre  Infektion  des  Uterus. 
Nicht  einmal  immer  bis  in  die  Scheide  hinein  wird  der  Tripperkeim  ge- 
tragen, und  dennoch  findet  man  ihn  und  seine  Wirkungen  stets  hoch 
in  der  Scheide,  in  wenig  zahlreichen  Fällen  sogar  im  Uterus. 

Man  muss  also  bei  dem  Kinde  zu  dem  Begriffe  der  Spontan- 
ascension des  Trippers  durch  die  Scheide  notgedrungen  greifen,  wenn 
man  den  Befund  der  Gonokokken  im  Uterus  und  in  den  oberen  Teilen 
der  Scheide  erklären  will. 

Diese  Spontanascension  ist  nur  dadurch  möglich,  dass  der  Gono- 
kokkus, welcher  zunächst  im  kindlichen  Scheidensekrete  mit  saurer 
Reaktion  neben  den  gewöhnlichen  saprophytischen  Scheidenkeimen  keinen 
Platz  findet,  vom  Vestibulum,  vielleicht  von  der  zunächst  inficierten 
Urethra  aus  immittelbar  in  das  Gewebe  der  Scheidenschleimhaut  ein- 
dringt und  sich  im  Gewebe  der  Scheide  verbreitet.  Er  ruft  dann  eine 
Entzündung  der  Scheidenschleimhaut  hervor,  eine  eiterige  Absonderung 
derselben,  einen  Reaktions Wechsel  und  schliesslich  auch  einen  Flora- 
wechsel im  Sekrete.  Er  selbst  tritt  aus  der  erkrankten  Gewebsunterlage 
immer  in  so  grosser  Zahl  in  das  Sekret  über,  dass  er  alle  anderen 
Keime  bei  seiner  Abneigung  gegen  jegliche  Symbiose  allmählich  verdrängt. 

So  ist  der  Befund  des  Gonokokkus  Neisser  in  Reinkultur  im  Ent- 
zündungsprodukte der  kindlichen  Scheide  zu  erklären  und  als  Beweis 
für  die  thatsächliche  Infektion  der  Scheidenwand  durch  den  Gonorrhoe- 
erreger zu  verwerten. 

Die  Harnröhre  ist  in  fast  allen  Fällen  von  gonorrhoischer  Er- 
krankung der  kindlichen  Genitalien  nachweislich  beteiligt.  Vielleicht  ist 
ähnlich,  wie  auch  bei  der  Erwachsenen,  die  Urethra  zumeist  der  primäre 
Erkrankungsherd  und  stellt  dann  zunächst  ein  Depot  von  angreifenden 
Tripperkeimen  der  Scheide  gegenüber  dar,  die  möglicherweise  gar  nicht 
so  leicht  erkrankte,  wenn  nicht  unausgesetzt  von  der  inficierten  Harn- 
röhre her  die  Infektionsversuche  sich  wiederholten. 

Dass  die  Infektion  der  Scheide  sich  ungefähr  in  der  Weise  voll- 
zieht, wie  ich  es  geschildert  habe,  und  dass  es  überhaupt  eine  Colpitis 
gonorrhoica  bei  Kindern  giebt,  ist  zwar  sehr  wahrscheinlich  aber  dennoch 
bisher  nicht  sicher  bewiesen.  Es  fehlen  noch  die  Gewebsuntersuchungen 
und  der  Nachweis  der  Gonokokken  in  der  Scheidenwand,  die  erst  das 
volle  Recht  gewähren  werden,  von  einer  echten  Colpitis  gonorrhoica 
kleiner  Mädchen  zu  sprechen.  So  lange  dieser  Nachweis  fehlt,  ist  immer 
noch  der  Einwand  möglich,  dass  die  Gonokokken  aus  der  Urethra  in 
die  Vagina  und  die  Vulva  eingeschwemmt  werden,  und  dass  nur  durch 
den  Reiz  der  chemisch  differenten  entzündlichen  Produkte  die  Vulvo- 
vaginitis zustande  komme. 

Während  wir  für  die  Annahme  der  Existenz  der  gonorrhoischen 
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Colpitis  bei  kleinen  Mädchen  das  Recht  der  Wahrscheinlichkeit  be- 
sitzen, ist  für  die  Möglichkeit  einer  gonorrhoischen  Colpitis  bei  Er- 
wachsenen nichts  weiter  in  das  Feld  zu  führen,  als  dass  man  gewisse 
anatomische  Veränderungen  der  Schleimhaut  der  Scheide,  die  entzünd- 
licher Natur  sind,  gerade  ziemlich  häufig  bei  der  Gonorrhoe  des  erwachsenen 
Weibes  überhaupt  findet,  und  dass  zugleich  bei  solchen  Fällen  auch  im 
Scheidensekrete  sich  zuweilen  typische  Gonokokken  nachweisen  lassen 

Unter  50  Schwangeren,  bei  welchen  ich  das  Cervicalsekret  auf 
seinen  Bakteriengehalt  untersucht  habe,  befanden  sich  4,  welche  Gono- 
kokken im  Cervicalsekrete  zeigten;  von  diesen  4 Frauen  hatte  1 die 
typische  Colpitis  granularis,  während  die  3 Testierenden,  gonorrhoisch 
inficierten  Frauen  keine  anatomischen  Veränderungen  der  Scheiden- 
schleimhaut zeigten. 

Bei  7 von  den  übrigen  46  schwangeren  Frauen  fand  sich  zwar 
eine  typische  Colpitis  granularis,  zum  Teil  sehr  hochgradiger  Natur,  aber 
weder  in  der  Cervix,  noch  in  der  Urethra,  noch  an  den  BartholinisohQiß. 
Drüsen  war  irgend  etwas  Gonorrhoeverdächtiges  nachzuweisen,  und  in  dem 
Sekrete  dieser  Organe  und  der  Scheide  Hessen  sich  Gonokokken  nicht  finden. 

Bei  80  nichtschwangeren  geschlechtsreifen  Frauen,  deren  Scheiden- 
sekrete ich  untersuchte,  fand  ich  im  ganzen  5 mal  Gonokokken  im 
Sekrete  der  Vagina.  Bei  allen  5 Patientinnen  war  der  Uterus  gonorrhoe- 
krank, und  im  Uterussekrete  Hessen  sich  die  Gonokokken  viel  zahl- 
reicher nachweisen,  wie  in  der  Scheide,  in  deren  Sekrete  sie  nur  spär- 
lich unter  den  zahlreichen  sonstigen  Vaginal mikrobien  gefunden  wurden. 

Ich  hebe  dieses  letztere  ganz  besonders  als  gegensätzlichen  Befund 
zu  demjenigen,  der  im  Entzündungsprodukte  der  an  specifischer  Vulvo- 
vaginitis erkrankten  Kinder  sich  nachweisen  lässt,  hervor,  i 

Der  Gonokokkus  kommt  bei  Erwachsenen  nach  meinen  Erfahrungen 
niemals  als  Alleinherrscher  im  Scheidensekrete  vor,  ein  Befund,  der 
mir  sehr  gegen  die  Existenz  einer  echten  Colpitis  gonorrhoica  bei  Er- 
wachsenen zu  sprechen  scheint. 

Man  kann  stets  dann  im  Uterus  zahlreiche  Gonokokken  nachweisen, 
wenndieselben  spärlich,  vereinzelt  in  dem  Scheidensekrete  sich  finden,  und 
diese  Behauptung  spricht  dafür,  dass  diese  scheinbaren  Scheidengonokokken 
nur  aus  dem  Uterus  in  das  Vaginalsekret  eingeschwemmte  Keime  sind, 
die  sich  auf  dem  Wege  befinden,  den  Organismus  zu  verlassen,  die  sich 
also  in  derselben  Lage  sehen  wie  z.  B.  der  Tuberkelbacillus,  der  bei 
Tuberculosis  endometrii  gleichfalls  dauernd  im  Scheidensekrete  nach- 
weisbar sein  kann,  weil  beständig  vom  Uterus  her  neue  Keime  herab- 
geschwemmt werden,  die  auf  ihrem  Wege  nach  aussen  die  Scheide  passieren. 

Die  Beobachtung,  dass  es  möglich  ist,  lange  Zeit  hindurch  im 
Scheidensekrete  kranker  Frauen  Gonokokken  oder  Tuberkelbacillen  nach- 
zuweisen, giebt  aber  ohne  weiteres  eben  so  wenig  die  Berechtigung  zu 
der  Annahme,  dass  die  Scheide  selbst  gonorrhoisch  oder  tuberkulös  er- 
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krankt  sei,  wie  die  beständig  im  Auswurf  eines  Phthisikers  nachweisbaren 
Tuberkelbacillen  die  Behauptung  erlauben,  es  liege  eine  tuberkulöse  Ent- 
zündung oder  Erkrankung  der  Mundschleimhaut  vor.  Auch  mit  einem 
saproplty tischen  Leben  im  Sekrete  deckt  sich,  wie  ich  oben  schon  aus- 
einander gesetzt  habe,  dieser  Aufenthalt,  der  beiden  Arten  von  Infektions- 
erregern im  Scheidensekrete  nicht. 

Nach  diesen  Betrachtungen  erscheint  mir  immerhin  die  Existenz 
einer  Colpitis  gonorrhoica  bei  der  Erwachsenen  sehr  unwahrscheinlich. 
Die  Möglichkeit  derselben  lässt  sich  natürlich  nicht  absolut  leugnen. 
Ein  positiver  Beweis  für  dieselbe  lässt  sich  aber  nur  durch  den  ge- 
lungenen Nachweis  von  Gonokokken  im  Scheidengewebe  erbringen. 

Ich  habe  Gelegenheit  gehabt  von  2 schwangeren  Frauen,  die  eine 
hochgradige  Colpitis  granularis  zeigten,  Stücke  der  Scheidenschleimhaut 
zu  mikroskopischen  Untersuchungen  verwenden  zu  können.  Die  eine 
der  Frauen  war  als  Kreissende  verstorben,  und  ich  konnte  die  Scheiden- 
schleimhaut ganz  kurze  Zeit  nach  dem  eingetretenen  Tode  in  Zenker- 
scher  Härteflüssigkeit  fixieren. 

Bei  der  zweiten  wurde  infolge  einer  Scheidenoperation  ein  Stück 
der  Schleimhaut  gewonnen,  welches  gleichfalls  ganz  frisch  fixiert  wurde. 
In  zahlreichen  Schnitten,  welche  das  anatomische  Bild  zeigten,  das  von 
ZiveifelUb  und  von  Schroeder 123  abgebildet  wird,  suchte  ich  vergebens 
nach  Gonokokken. 

Dieses  negative  Ergebnis  meiner  Gewebsuntersuchungen  und  die 
negativen  Z lieh timgsresul täte,  die  bei  7 anderen  Frauen  mit  Colpitis  granu- 
laris gewonuen  wurden,  beweisen  natürlich  nicht,  dass  eine  gonorrhoische 
Colpitis  bei  der  Erwachsenen  nicht  existiert;  aber  sie  scheinen  mir  doch 
zuzeigen,  dass  die  Colpitis  granularis  nicht  eine  für  die  Gonorrhoe  der 
Frau  absolut  charakteristische,  anatomische  Veränderung  der  Schleim- 
haut der  Scheide  darstellt,  dass,  was  Bumm 20  auch  für  die  Condylomata 
acuminata  schon  nachgewiesen  hat,  die  Colpitis  granularis  ohne  gleich- 
zeitige akute  oder  chronische  gonorrhoische  Infektion  vorkommt. 

Eine  durch  anatomische  Eigentümlichkeiten  noch  besonders  aus- 
gezeichnete Form  der  Colpitis  ist  die  bei  alten  Frauen  so  häufige 
Colpitis  senilis,  eine  Veränderung  der  Scheidenschleimhaut,  welche 
eben  so  wie  die  Colpitis  granularis  mit  herdförmiger  Infiltration  des 
sub epithelialen  Gewebes  der  Scheidenwand  verläuft.  Fritsch 48  bringt 
sie  mit  der  bei  alten  Frauen  gleichzeitig  häufig  auftretenden  Endometritis 
atrophicans  in  eine  ätiologische  Beziehung.  Die  dünne  atrophische 
Epithelschicht  der  schrumpfenden,  schlecht  ernährten  Vagina  alter  Frauen 
besitze  keine  Regenerationskraft,  so  dass  nach  Maceration  des  Epithels 
durch  die  vermehrte  Uterusabsonderung  kleine  erosive  Geschwüre  ent- 
stehen, die  später  zu  Verklebungen  und  Verwachsungen  der  Scheiden- 
wände untereinander  Veranlassung  geben.  Deshalb  wird  diese  Form  der 
Colpitis,  welche  sicherlich  nicht  bakteriellen  Ursprungs  ist,  sondern  die 
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lediglich  als  ein  Ausdruck  der  senilen  Involution  der  Genitalien  auf- 
zufassen ist,  auch  Colpitis  adhaesiva  genannt. 

Eine  weitere  Affektion  der  Scheidenwand,  welche’  nach  Eisen - 
lohr 38  und  Klein 74  durch  die  Lebensäusserungen  bestimmter  gasbilden- 
der Bacillen  hervorgerufen  werden  soll,  ist  die  von  v.  Winckellb 7, 
Zweifel 168,  Rugellu  und  anderen  beschriebene  Colpitis  emphyse- 
matosa  oder  Colpohyperplasia  cystica,  bei  welcher  man  die  sub- 
epithelialen Lymphspalten  der  Scheidenwand  durch  Gas  aufgetrieben  findet. 

In  den  auf  diese  Weise  entstandenen  Gascysten  der  Scheide  haben  Eisen- 
lohr und  Klein  Kurzstäbchen  gefunden,  welche  bei  der  Reinzüchtung  in 
der  Agarsäule  Gasblasen  entwickelten  und  angeblich  auch  mikroskopisch 
im  Gewebe  sichtbar  waren.  Diese  Befunde  müssen  natürlich  sehr  vor- 
sichtig beurteilt  werden,  da  bekanntlich  in  der  Scheide  zahlreiche  sapro- 
phytische  Bakterien  existieren,  welche  bei  Anwendung  eines  für  anaerobe 
Keime  brauchbaren  Züchtungsverfahrens  Gas  entwickeln,  und  da  ein  einwand- 
freies bakteriologisches  Arbeiten  hier  mit  vielen  Schwierigkeiten  verknüpft  ist. 

Schliesslich  habe  ich  als  bakterieller  Erkrankung  der  Vagina  noch 
der  Tuberkulose  der  Scheidenwand  zu  gedenken,  eine  Affektion, 
die  ziemlich  selten  zur  Beobachtung  kommt  und,  da  sie  zumeist  zur 
Geschwürsbildung  führt,  auch  zum  Übertritt  von  Tuberkelbacillen  in  das 
Scheidensekret  Veranlassung  giebt. 

Sie  kommt  fast  ausschliesslich  infolge  einer  Infektion  der  Scheide 
durch  das  tuberkulöse  Uterussekret  zustande.  Derartige  sekundäre  Vaginal- 
tuberkulose ist  z.  B.  beschrieben  von  Homolle 63,  Klob7b,  Mosler 98 % 
Späth1*1,  Winter lb8,  Ziveifel 166  und  anderen.  Virchoiv 144  hat  über 
einen  Fall  von  miliarer  Tuberkulose  der  vorderen  Scheidenwand  be- 
richtet, der  sich  im  Gefolge  einer  Nieren-  und  Blasentuberkulose  ent- 
wickelte. Chiari 26  und  Beschamps 29  sahen  die  Vaginaltuberkulose  im 
Anschluss  an  eine  tuberkulöse  Vulvaerkrankung  auftreten.  Im  Falle 
Zweigbaums 163  war  dagegen  die  Vaginaltuberkulose  wohl  das  Primäre 
und  die  Vulvaerkrankung  das  Sekundäre. 

Einzig  dastehend  ist  die  Beobachtung  von  Friedländer*7 , welcher 
an  der  Portio  vaginalis  uteri  ein  primäres  tuberkulöses  Geschwür  fand, 
während  im  ganzen  übrigen  Körper  bei  der  anatomischen  Durchforschung 
ein  sonstiger  tuberkulöser  Herd  nicht  zu  entdecken  war. 

Bei  Kindern  hat  Bemme 28  3 mal  Tuberkulose  der  Vulva  und  der 
Vagina  gesehen,  von  denen  eines  geheilt  sein  soll,  während  die  anderen 
an  Meningitis  und  Lungentuberkulose  starben. 

Ein  kurzer  zusammenfassender  Überblick  über  die  Untersuchungs- 
resultate, die  sich  auf  den  Bakteriengehalt  des  normalen  und  patholo- 
gischen Scheidensekretes  beziehen,  lehrt  folgendes: 

Das  normale  Scheidensekret  zeigt  in  den  einzelnen  Entwickelungs- 
perioden des  Weibes  eine  wechselnde  Mikroflora.  Bei  dem  neugebo- 
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renen  Mädchen  ist  das  Scheidensekret  zunächst  steril  und  reagiert 
unmittelbar  post  partum  schwach  sauer.  Bald  nach  der  Geburt  wandern 
in  das  Sekret  Bakterien  ein,  von  welchen  nur  diejenigen  im  Sekrete 
sich  auf  die  Dauer  ansiedeln,  die  bei  Anwendung  einer  für  aerobe 
Keime  geeigneten  Kulturmethode  auf  alkalischem  Agar  nicht  gedeihen. 
Häufig  findet  man  den  sogenannten  Bacillus  vaginalis  Doederlein. 
Die  Reaktion  des  Scheidensekretes  ist  nach  der  Einwanderung  der 
Scheidenkeime  gewöhnlich  stärker  sauer  wie  unmittelbar  nach  der  Geburt. 

Die  Bakterienflora  der  kindlichen  Scheide  ist  gleich  oder  ähnlich 
derjenigen  der  Scheide  der  Virgo  intacta.  Erst  beider  geschlechts- 
reifen  Frau  pflegt  sich  mit  dem  Beginne  sexuellen  Verkehres  der 
Bakterien gehalt  des  Scheidensekretes  häufig  zu  ändern.  Die  Mikroflora 
des  Scheidensekretes  wird  mannigfaltiger,  und  die  Sekretreaktion  kann 
ungleichmässiger,  stark  und  schwach  sauer,  amphoter  und  alkalisch  sein. 

Bei  dem  geschlechtsreifen,  nichtschwangeren  Weibe  kommen  zu- 
weilen in  dem  Scheidensekrete  Bakterien  vor,  welche  auch  auf  alkalisch 
reagierendem  Agar  in  Plattenform  wachsen  können,  in  seltenen  Fällen 
sogar  pyogene  Infektionserreger.  Diese  wohnen  als  fakultative  Sapro- 
phvten  in  dem  Scheiden  sekrete. 

Saprogene  Bakterien  scheinen  in  dem  Scheidensekrete  der  nicht- 
schwangeren, geschlechtsreifen  Frau  nicht  zu  gedeihen. 

Während  der  Schwangerschaft  nimmt  das  Scheidensekret  wieder 
mehr  die  Eigentümlichkeiten  des  Sekretes  der  Kinder  an.  Die  Sekret- 
reaktion ist  wieder  stets  eine  saure;  Mikroorganismen,  welche  auf  al- 
kalischem Agar  in  Plattenform  wachsen,  sind  nicht  nachweisbar.  Es 
findet  sichhäufigder  sogenannte  Bacillus  vaginalis  Boeder  lern  in  dem  Sekrete. 

Die  klimakterische  Frau  zeigt  häufiger  eine  alkalische  Scheiden- 
sekretreaktion und  eine  sehr  bunte  Scheidenmikroflora.  Das  Sekret 
enthält  gewöhnlich  nur  Bakterien,  welche  auf  alkalischem  Agar  in 
Plattenform  nicht  wachsen.  Saprogene  Bakterien  scheinen  im  Scheiden- 
sekrete der  klimakterischen  Frau  gewöhnlich  nicht  zu  gedeihen. 

Die  Mikroorganismen  pflanzlicher  Natur,  welche  sich  in  ver- 
schiedenen Arten  während  der  ganzen  Lebenszeit  des  Weibes  in  dem 
normalen  Scheidensekrete  in  grösster  Masse  nachweisen  lassen  und  in 
Kokken-,  Stäbchen-  und  Spirillenform  sich  zeigen,  sind  zumeist  obligate 
Anaerobien ; einige  derselben  wachsen  auch  fakultativ  aerob  auf  sauer 
reagierendem  Nährboden,  andere  sind  auf  den  gebräuchlichen,  künst- 
lichen Nährböden  überhaupt  nicht  zum  Wachstum  zu  bringen. 

Die  Reaktion  des  Scheidensekretes  ist  von  Hause  aus  eine 
schwach  saure.  Der  Grad  der  Sekretreaktion  wird  beeinflusst  durch  die 
Beimischung  von  Uterussekret  zu  dem  Scheidensekret,  durch  eine  phy- 
siologisch und  pathologisch  erhöhte  und  durch  eine  physiologisch  ver- 
minderte Sekretabsonderung  aus  der  Scheidenwand,  durch  die  Lebensäusse- 
rungen der  verschiedenen  Scheidenbakterien  und  durch  äussere  Einflüsse. 

Menge,  Die  Bakterien  des  -weiblichen  Genitalkanales.  10 
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Das  Scheidensekret  übt  zu  jeder  Zeit  des  Lebens  eine  experimen- 
tell nachweisbare,  sich  nur  in  einer  bestimmten  Dichtung  bewegende 
bakterienfeindliche  Wirkung  aus  und  zwar  allen  Keimen  gegen- 
über, welche  auf  alkalisch  reagierendem  Agar  in  Plattenform  gedeihen,  also 
auch  allen  fakultativ  aeroben  Infectionskeimen  gegenüber.  Diese  Wirkung 
ist  am  kräftigsten  während  der  Schwangerschaft  und  in  der  keimhaltigen 
Scheide  der  Kinder  und  der  Virgo  intacta,  weniger  kräftig  in  der 
Scheide  der  geschlechtsreifen,  nichtschwangeren  und  der  klimakterischen 
Frau.  Sie  ist  auch  schon  wahrnehmbar  in  der  keimfreien  Scheide  des 
neugeborenen  Kindes,  welches  kraft  dieser  congenitalen  Eigentümlichkeit 
unter  den  Keimen,  die  in  das  kindliche  Scheidensekret  von  aussen  ein- 
zudringen versuchen,  eine  Zuchtwahl  trifft. 

Diese  einseitige  baktericide  Wirkung  des  Scheidensekretes,  die  so- 
genannte Selbstreinigung  oder  der  Selbstschutz  der  Scheide,  beruht 
vermutlich  zunächst  in  der  congenitalen  sauren  Reaktion  und  dem  Sauer- 
stoffmangel des  Sekretes,  ferner  in  der  bakterienfeindlichen  Wirkung  der 
Leukocyten  und  des  im  Sekrete  befindlichen  Gewebssaftes.  Verstärkt 
wird  dieselbe  durch  die  Wirkung  der  gewöhnlichen  Scheidenmikrobien, 
deren  Species  selbst  erst  durch  die  genannten  Faktoren  des  keimfreien 
Scheidensekretes  bestimmt  werden. 

Die  Selbstreinigungskraft  des  Scheidensekretes  kann  man  in  dem 
aus  der  Scheide  entfernten  Sekrete  künstlich  vernichten,  in  dem  in 
der  Scheide  befindlichen  Sekrete  künstlich  schwächen.  Auch  unter 
natürlichen  Bedingungen  kann  die  Selbstreinigungskraft  der  Scheide 
geringer  werden,  ja  völlig  verloren  gehen.  Es  ist  dies  nur  bei  nicht- 
schwangeren, geschlechtsreifen  und  bei  klimakterischen  Frauen  möglich, 
deren  Sekret  sogar  zum  Nährboden  für  saprophy tisch  wachsende,  fakul- 
tativ aerobe  Infektionserreger  werden  kann. 

Die  natürliche  Schwächung  der  Selbstreinigungskraft  der  Scheide 
kann  unter  Umständen  künstlich  wieder  beseitigt  werden. 

Ob  obligat  anaerobe  Infektions-  und  Intoxikationserreger  imScheiden- 
sekrete  der  Frau  vegetieren  können,  ist  noch  aufzuklären. 

Die  Möglichkeit  einer  Spontaninfektion  und  einer  bakteriellen 
Spontanintoxikation  des  Organismus  intra  partum  ist  sehr  unwahr- 
scheinlich. 

Bei  nichtschwangeren,  geschlechtsreifen  Frauen  ist  unter  selten 
zutreffenden  Bedingungen  eine  Spontaninfektion  und  eine  Spontan- 
intoxikation des  Organismus  von  den  inneren  Genitalien  aus  denkbar. 

Im  normalen  Vaginalsekrete  kann  man  infektiöse  Bakterien  finden, 
welche  per  vaginam  aus  den  kranken  inneren  Genitalien  eliminiert  werden. 

Bei  bakteriellen  Erkrankungen  der  Vagina  findet  man  im  Gewebe 
und  im  Entzündungsprodukte  derselben  je  nach  der  Art  der  Erkrankung 
akute  Infektionserreger  oder  den  Bacillus  tuberculosis.  Eine  Colpitis 
gonorrhoica  existiert  wahrscheinlich  nur  bei  Kindern. 
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Die  Pars  copulationis  des  gesunden,  weiblichen  Genitalsystems  zerfällt 
auch  in  bakteriologischer  Beziehung  in  zwei  scharf  voneinander  zu  trennende 
Teile,  die  Vulva,  deren  Bereich  nicht  immer  als  aseptisch  anzusehen  ist, 
und  die  Vagina,  deren  Bereich  gewöhnlich  aseptisch  ist.  Beide  Teile 
bilden  zusammen  denjenigen  Abschnitt  des  weiblichen  Genitalsystems, 
welcher  auch  unter  normalen  Verhältnissen  reich  an  saprophy tischen 
Bakterien  ist,  und  sind  von  der  gewöhnlich  keimfreien  Pars  gestationis 
des  Genitalkanales  durch  den  äusseren  Muttermund  scharf  abgegrenzt. 

Die  Scheide  hat  durch  die  Reaktion  ihres  Sekretes  vermutlich 
einen  gewissen  Einfluss  auf  die  bakteriellen  Verhältnisse  der  oberen 
Genitalwege,  da  sie  selbst  gewöhnlich  ausschliesslich  Bakterien  enthält, 
welche  eine  saure  Nährbodenreaktion  vorziehen,  während  im  Uterus 
eine  alkalische  Sekretreaktion  vorhanden  ist. 

Da  das  Gebiet  der  Scheide  der  einige  Zeit  intravaginal  unberührt 
gewesenen  Schwangeren  immer  als  aseptisch  anzusehen  ist,  ist  in  der 
Geburtshülfe  die  Handhabung  einer  strengen  Asepsis  geboten. 

Vor  Operationen,  welche  das  Gebiet  der  Scheide  von  nicht- 
schwangeren Frauen  irgendwie  tangieren,  soll  die  Scheide  durch  die  Hand- 
habung antiseptischer  Maassregeln  möglichst  keimarm  gemacht  werden. 
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Die  Bakterien  des  Uterus,  der  Tuben, 
der  Ovarien  und  der  Peritonealhöhle  bei  dem 
nichtschwangeren  und  nichtpuerperalen  W eibe. 


A.  Die  Bakterien  des  gesunden  und  kranken  Uterus. 

1.  Die  Ergebnisse  der  bisherigen  Arbeiten  über  den  Bakteriengebalt  des 

gesunden  und  kranken  Uterus. 

Weniger  kompliciert  wie  in  der  Scheide,  zeigen  sich  die  bakterio- 
logischen Verhältnisse  in  denjenigen  Abschnitten  des  gesunden  und 
kranken  weiblichen  Genitaltraktus,  welche  oberhalb  des  äusseren  Mutter- 
mundes liegen,  der  Pars  gestationis  und  der  Pars  generationis. 

Schon  Sänger  macht  darauf  aufmerksam,  dass  gewöhnlich  der 
äussere  Muttermund  die  Grenze  zwischen  dem  bakterienhaltigen  und 
dem  bakterienfreien  Abschnitte  der  gesunden  Genitalien  der  l7rau  dar- 
stellt, da  „ Doederlein  gezeigt  habe,  dass  auch  die  normale  Cervix  uteri 
frei  von  Bakterien  sei“.  Er  begründet  zum  Teil  mit  diesem  Verhalten 
der  Mikro flora  im  Genitalkanale  des  Weibes  seine  auch  funktionell  zu- 
treffende oben  erwähnte  Einteilung  desselben. 

Doedeidein  hat  es  thatsächlich  schon  vor  längerer  Zeit  ausgesprochen, 
dass  der  Cervixschleim  der  gesunden  Brau  vermutlich  frei  von  Mikro- 
organismen sei.  Aber  eigene  Untersuchungen  des  Cervicalkanales  und 
seines  Sekretes,  die  ihn  zu  dieser  Ansicht  führten,  und  die  eine  Er- 
klärung für  diesen  Zustand  des  Cervicalkanales  lieferten,  sind  von  ihm 
nicht  bekannt  gegeben.  Es  gewannen  diese  Äusserungen  auch  niemals 
eine  allgemeine  Anerkennung,  und  Doederlein  selbst  hat  stets  an  der 
Ansicht  festgehalten,  durch  die  Untersuchungen  Winters  sei,  was  schon 
a priori  angenommen  werden  müsse,  sicher  erwiesen,  dass  das  eitrige 
Sekret  des  Cervixkatarrhes  immer  Mikroorganismen  enthalte. 

Dass  der  gesunde  Cervicalkanal,  wenn  auch  nicht  in  allen  Fällen 
ganz  keimlos,  so  doch  stets  frei  von  Wundinfektionserregern  sei,  be- 


154 


II.  Teil. 


hauptet  Zweifel  auf  Grund  klinischer  Erfahrungen  schon  in  seiner  Mono- 
graphie über  die  Myomektomie  im  Jahre  1888,  also  zu  derselben  Zeit, 
in  welcher  Winter  seine  bekannte  Arbeit  über  die  Mikroorganismen  im 
Geni talkanale  der  gesunden  Frau  veröffentlichte,  deren  Resultate  später 
vielfach  als  Richtschnur  für  das  ärztliche  Handeln  in  der  Geburtshilfe 
und  der  Gynäkologie  gegolten  haben,  die  sogar  auf  die  Ausbildung  be- 
sonderer Operationsmethoden,  beispielsweise  der  Entfernung  der  Uterus- 
myome  einen  nicht  unerheblichen  und,  wie  ich  hinzusetzen  möchte,  viel- 
leicht  einen  nicht  glücklichen  Einfluss  ausgeübt  haben. 

Obwohl  der  Inhalt  der  JFaVzterschen  Publikation  wohl  allgemein 
bekannt  sein  dürfte,  möchte  ich  doch  die  von  ihm  auf  Grund  seiner 
Untersuchungen  gegebenen  Lehrsätze  hier  kurz  anführen,  da  ich  sie  zu 
Vergleichen  mit  anderen  und  eigenen  Untersuchungsergebnissen  ge- 
legentlich benutzen  muss. 

Winter  stellte  seine  Versuche  an  30  Uteruspräparaten  an,  welche 
kurz  vor  der  Bearbeitung  durch  die  Myomektomie  oder  durch  die  Total- 
exstirpation gewonnen  waren.  Nachdem  der  seröse  Überzug  der  Organe 
mit  einer  1 °/00  Sublimatlösung  gewaschen  war,  wurde  das  Uteruscavum 
mit  sterilen  Instrumenten  eröffnet,  und  die  zu  untersuchenden  Massen 
wurden  der  Höhle  entnommen.  Auf  Grund  dieser  Untersuchungen  stellt 
Winter  folgende  Lehrsätze  auf:  Hie  gesunde  Uterushöhle  enthält 
keine  Mikroorganismen.  Unter  der  gesunden  Uterushöhle  ist  hier 
gewiss  nur  die  Höhle  des  Corpus  uteri  zu  verstehen;  denn  es  folgt  so- 
gleich der  Satz  Winters : Die  Gegend  des  inneren  Muttermundes 
enthält  in  der  Hälfte  der  Fälle  keine  Mikroorganismen. 

Ferner  untersuchte  Winter  bakteriologisch  den  Cervicalkanal  an 
der  Lebenden.  Bei  10  schwangeren  und  10  nichtschwangeren  Frauen 
stellte  er  die  Portio  vaginalis  in  einem  Speculum  ein  und  entnahm 
direkt  mit  der  Platinöse  aus  dem  Cervicalkanal  Sekret,  welches  in  die 
Nährböden  übertragen  wurde.  Die  durch  diese  Untersuchungen  ge- 
wonnenen Ergebnisse  führten  zu  dem  Lehrsatz:  Das  Cervixsekret 
jeder  gesunden  Frau  enthält  reichlich  Mikroorganismen.  In 
der  Gravidität  vermehren  sich  dieselben  beträchtlich,  haupt- 
sächlich die  Bacillen. 

Besonders  hervorgehoben  sei,  dass  Winter  häufiger  auch  im  Cer- 
vicalsekrete  pyogene  Kokken,  den  Staphylokokkus  pyogenes  albus  und 
den  Streptokokkus  pyogenes  fand,  die  nach  angestellten  Tierversuchen 
sich  jedoch  im  Zustande  der  abgeschwächten  Virulenz  befanden.  Als 
Grenze  zwischen  bakterienhaltigem  und  bakterienfreiem  Abschnitte  der 
weiblichen  Genitalien  bezeichnet  Winter  die  Gegend  des  inneren  Mutter- 
mundes. Die  Gründe  dafür,  dass  Mikrobien  gewöhnlich  diese  mehr 
oder  weniger  scharf  gezogene  Grenze  spontan  nicht  zu  überschreiten 
vermögen,  werden  von  Winter  darin  gesucht,  dass  im  Uteruskörper  jede 
Flüssigkeit  fehle,  in  welcher  sich  Keime  fortbewegen  könnten. 
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Ausser  dieser  wichtigen  Arbeit  Winters , von  deren  Ergebnissen 
auch  eine  ganze  Reihe  von  Schlüssen  mit  praktischer  Tragweite  ab- 
geleitet wurden,  existieren  aus  früherer  Zeit  nur  wenige  Mitteilungen 
über  bakteriologische  Untersuchungen"  der  gesunden  und  kranken  Uterus- 
höhle oder  ihres  Sekretes. 

Ich  sehe  bei  dieser  Bemerkung  allerdings  ab  von  den  Mitteilungen 
über  Gonokokkenbefunde  im  Sekrete  des  gonorrhoekranken  Uterus- 
körpers und  Uterushalses,  welche  besonders  von  Bumm  und  Stein- 
schneider schon  vor  langer  Zeit  gegeben  wurden,  ferner  von  den  zahl- 
reichen Publikationen  über  Uterustuberkulose,  die  allerdings  zum  grössten 
Teile  nur  die  anatomische  und  die  klinische  Seite  dieser  Uteruserkrankung 
behandeln,  zum  Teil  jedoch  auch  schon  Angaben  über  den  positiven 
Befund  von  Tuberkelbacillen  im  Sekrete  oder  in  dem  Gewebe  der 
kranken  Gebärmutter  enthalten. 

j R.  Iiock  berichtet  bereits  in  seiner  ersten  ausführlichen  Arbeit  über 
die  Ätiologie  der  Tuberkulose,  dass  es  ihm  gelungen  ist,  mit  Hilfe  der 
Anfangsimpfung  von  Meerschweinchen  aus  der  Höhle  eines  tuberkulösen 
menschlichen  Uterus  die  spezifischen  Krankheitserreger  rein  zu  kultivieren. 

Von  Mitteilungen,  welche  sich  über  den  Befund  anderer  Mikrobien 
in  der  Uterushöhle  verbreiteten,  sind  zu  erwähnen  diejenigen  von  Hciuss- 
mann,  Küstner , Lomer  und  Bumm , welche  in  dem  der  lebenden  Frau 
entnommenen  Cervicalsekrete  mikroskopisch  zahlreiche  Keime  der  ver- 
schiedensten Art  aufgefunden  haben.  Küstner  hat  auch  mit  Glas- 
röhrchen direkt  aus  der  Uteruskörperhöhle  Sekret  entnommen  und  in 
demselben  mikroskopisch  Bakterien  verschiedener  Art  nachgewiesen. 

Kultur  versuche  auf  künstlichen  Nährböden  hat  dann  Goenner  an- 
gestellt, welcher  aus  dem  Cervicalkanale  anscheinend  gesunder  Schwangerer, 
nachdem  die  Portio  in  einem  ausgekochten  Speculum  eingestellt  war, 
mit  einer  geglühten  Curette  etwas  Schleim  entnahm,  der  mikroskopisch 
untersucht  und  in  Gelatine,  seltener  auf  schräg  erstarrtes  Agar  oder  in 
denselben  Nährboden  in  Plattenform  übertragen  wurde.  Schon  Goenner 
fiel  ein  eigenartiges  Missverhältnis  zwischen  seinen  bakterioskopischen 
Befunden  und  seinen  Züchtungsresultaten  auf  dahinlautend,  dass  die 
Stäbchenformen  in  den  mikroskopischen  Präparaten  bedeutend  über- 
wiegend nie  zu  züchten  waren,  während  die  seltenen,  mitunter  sogar 
äusserst  spärlich  vorhandenen  Kokken  mit  viel  grösserer  Leichtigkeit  auf 
den  künstlichen  Nährböden  wuchsen.  Als  weder  Temperaturänderungen 
noch  Modifikationen  der  Nährsubstrate  den  Misserfolg  der  Züchtungs- 
versuche zu  beseitigen  vermochten,  gab  Goenner  es  auf,  die  Ursache 
desselben  aufzuklären.  Weil  er  aber  unter  den  bei  gesunden  Schwangeren 
aus  dem  Cervical-  und  Vaginalsekret  gezüchteten  Bakterien  infektiöse 
nicht  gefunden  hat,  glaubt  er  an  die  von  Ahlfelcl  angenommene  Häufig- 
keit der  Selbstinfektion  nicht.  Seine  Untersuchungen  wurden  bei  31  an- 
scheinend gesunden  Schwangeren  vorgenommen. 
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Nachdem  die  WintersohQ  Arbeit  bekannt  gegeben  Avar,  brachte 
zuerst  Tliomen  wieder  eine  kurze  Angabe  über  bakterioJogische  Unter- 
suchungen der  Cervix  und  der  Vagina  von  7 schwangeren  Frauen. 
Auch  dieser  Autor  fand  sowohl  im' Vaginalsekrete  als  auch  im  Cervical- 
sekrete,  welch  letzteres  er  mit  Hilfe  des  &D??sschen  Speculums  durch 
den  äusseren  Muttermund  hindurch  entnahm,  sehr  zahlreiche  Bakterien. 
Auf  seinen  Nährböden  wuchsen  jedoch  unverhältnismässig  wenige  Kolo- 
nien aus.  Wenn  man  seine  Resultate,  die  ihm  die  Aussaat  des  sicher- 
lich mit  Vaginalsekret  vermischten  Cervixsekretes  ergab,  in  der  von  ihm 
aufgestellten  Tabelle  übersieht,  so  hat  man,  von  Fall  5,  bei  welchem  auf 
einer  Agarschale  10  Kolonien  auskeimten,  abgesehen,  das  Ergebnis, 
dass  die  Mikrobien,  die  so  zahlreich  in  den  mikroskopischen  Präparaten 
sichtbar  waren,  auf  alkalischem  Agar  in  Plattenform  überhaupt  nicht 
auskeimten.  Tliomen  hatte  demnach  schon  ein  ganz  ähnliches  Unter- 
suchungsresultat für  das  mit  Vaginalsekret  vermischte  Cervicalsekret  von 
Schwangeren,  wie  Krönig  und  ich  es  für  das  Scheidensekret  der  un- 
berührten schwangeren  und  nichtschwangeren  Frau  gefunden  haben. 
Doch  schloss  Thomen  aus  seinen  negativen  Züchtungsergebnissen,  dass 
ein  Teil  der  mikroskopisch  sichtbaren  Bakterien  abgestorben  sei. 

Es  folgte  dann  die  Publikation  von  Soloivjeff  zur  Bakteriologie  des 
Cervicalkanales  bei  Endometritis,  deren  Inhalt  ich  aus  der  Dissertation 
von  Stroganoff  kennen  lernte,  und  deren  Ergebnisse  kurz  auch  in 
Frommeh  Jahresbericht  wiedergegeben  sind.  Soloivjeff  suchte  sich  für 
seine  Untersuchungen  nur  Frauen  aus,  bei  denen  eine  gonorrhoische 
und  eine  tuberkulöse  Ätiologie  der  klinisch  nachweisbaren  entzündlichen 
Uteruserkrankung  ausgeschlossen  zu  sein  schien.  Das  Sekret  entnahm 
er  aus  dem  Cervicalkanal  vermittelst  sterilisierter  Glasröhrchen,  die  mit 
einer  Aspirationsspritze  verbunden  waren,  nachdem  vorher  die  im  Spe- 
culum  eingestellte  Portio  mit  Sublimat,  Spiritus  und  Äther  abgewischt 
war.  Im  ganzen  untersuchte  Soloivjeff  in  dieser  Weise  45  Frauen,  bei 
welchen  sich  im  Cervicalsekrete  39  mal  Mikroorganismen  fanden.  Bei 
7 Frauen  fand  er  in  dem  Sekrete  pyogene  Infektionserreger  (Staphylo- 
kokken und  Streptokokken).  Doch  schliesst  er,  dass  ein  ätiologischer 
Zusammenhang  zwischen  der  gewöhnlichen  chronischen  Endometritis 
und  den  Eitermikrobien  nicht  vorhanden  sei,  dass  man  jedoch  häufig 
bei  chronischer  Endometritis  im  Cervicalkanale  Mikroorganismen  finde. 
Akute  puerperale  Endometritiden  seien  abhängig  von  den  pyogenen  In- 
fektionserregern. Die  Möglichkeit  einer  Selbstinfektion  des  weiblichen 
Organismus  von  den  Genitalien  aus  wird  von  Soloivjeff  für  bestimmte 
Zeiten  zugegeben,  z.  B.  für  die  Zeit  während  und  unmittelbar  nach  der 
Geburt;  er  verlangt  deshalb  eine  „innere“  Antisepsis  in  der  Geburtshilfe. 

Als  vorläufige  Mitteilung  erschien  bald  nach  der  Publikation  von 
Soloivjeff  ein  kurzer  Aufsatz  von  Brandt : Zur  Bakteriologie  der  Cavitas 
corporis  uteri  bei  den  Endometritiden.  Seine  Untersuchungen  erstreckten 
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sich  auf  25  Fälle  von  Endometritis,  die  er  klinisch  in  11  Fälle  von 
Endometritis  haemorrhagica,  9 Fälle  von  Endometritis  catarrhalis  chronica, 
4 Fälle  von  Endometritis  gonorrhoica  und  einen  Fall  von  Endometritis 
septica  gliedert. 

Die  komplicierte  Art  der  Entnahme  des  Aussaatmateriales,  die  viel- 
fache Verwendung  von  antiseptischen  Lösungen  zur  Sterilisation  des 
Cervicalkanales  und  der  Instrumente,  mittels  deren  der  Uterus  zugänglich 
gemacht  und  die  untersuchte  Schleimhaut  der  Körperhöhle  der  Gebär- 
mutter entnommen  wurde,  beeinträchtigen,  wie  ich  glaube,  den  Wert 
dieser  Untersuchungen  sehr.  Doch  möchte  ich  die  Befunde  Brandts 
wenigstens  kurz  erwähnen.  Er  hat  bei  22  von  25  Fällen  das  Vor- 
handensein von  Bakterien  in  den  der  Uteruskörperhöhle  entnommenen 
Schleimhautteilchen  nachgewiesen  und  in  31  °/0  aller  Fälle  pyogene  In- 
fektionserreger (Streptokokkus  pyogenes,  Staphylokokkus  pyogenes  aureus 
und  albus)  gefunden  und  zwar  nicht  nur  durch  die  Kultur  der  Mikro- 
bien auf  künstlichem  Nährboden,  sondern  angeblich  auch  in  Schnitten 
durch  das  Gewebe. 

Ähnliche  Untersuchungsresultate  hat  auch  Peraire , dessen  Publi- 
kation mir  leider  nicht  zur  Verfügung  stand,  veröffentlicht.  Boederlein 
berichtet,  dass  Peraire  bei  Metritis  und  Endometritis  (acuta  oder  chro- 
nica?) pathogene  Mikroorganismen  und  zwar  einen  Bacillus  und  einen 
Kokkus  isoliert  und  in  Reinkulturen  weitergezüchtet  habe.  Wie  Peraire 
bei  der  Gewinnung  seines  Aussaatmateriales  vorgegangen  ist,  habe  ich 
nicht  in  Erfahrung  gebracht. 

Auf  der  64.  Versammlung  der  Gesellschaft  Deutscher  Naturforscher 
und  Ärzte  in  Halle  hielt  Doederlein  einen  Vortrag:  Zur  Anatomie  und 
Ätiologie  der  Endometritis,  in  welchem  er  mitteilte,  dass  er  bakterio- 
logische Untersuchungen  von  Schleimhautstückchen,  die  er  mit  der 
Curette  aus  der  Uteruskörperhöhle  ausgeschabt  hatte,  vorgenommen  habe, 
welche  aber  im  Gegensatz  zu  den  Ergebnissen  von  Brandt  und  Peraire 
stets  ein  negatives  Resultat  ergeben  hätten.  Er  hat  sowohl  Kultur- 
versuche auf  künstlichem  Nährboden  angestellt,  als  auch  eine  mikro- 
skopische Durchsuchung  des  Gewebes  nach  Bakterien  geübt;  leider  sind 
Einzelheiten  über  diese  Untersuchungen,  über  ihre  Zahl,  über  die  Art 
der  Entnahme  des  Aussaatmateriales  u.  s.  w.  nicht  mitgeteilt. 

In  der  Diskussion  zu  Doederleins  Vortrag  teilte  Pfannenstiel  mit, 
dass  er  gleichfalls  ausgeschabte  Uterusschleimhaut  und  auch  die  Höhle 
von  Uteri,  welche  wegen  Myom  oder  Carcinom  operativ  entfernt  waren, 
auf  ihren  Keimgehalt  untersucht  habe;  die  ausgeschabten  Schleimhaut- 
stückchen wurden  nur  mikroskopisch  auf  Bakterien  durchsucht,  aus  dem 
Cavum  der  exstirpierten  Uteri  habe  er  dagegen  Schleimhautstückchen  oder 
Sekretmassen  unter  den  notwendigen  Kautelen  in  verschiedene  Nähr- 
böden übertragen  und  nur  einmal  bei  einer  eiterigen  Endometritis  das 
Vorhandensein  von  Mikroorganismen  nachweisen  können.  Nie  fand  er 
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Spaltpilze  bei  den  verschiedenen  Formen  der  chronischen  interstitiellen 
oder  glandulären  Endometritis.  Die  Zahl  der  Untersuchungen  Pfannen- 
stiels  ist  nicht  angegeben.  Auch  fehlen  Mitteilungen  darüber,  wie  sich 
das  Endometrium  der  exstirpierten  Uteri  anatomisch  verhalten  habe. 

Der  nächste  Autor,  welcher  sich  mit  der  bakteriologischen  Unter- 
suchung der  Uterushöhle  beschäftigte  war  Witte , welcher  seine  Studien 
an  15  durch  die  Hysterektomie  gewonnenen  Organen  anstellte,  von 
denen  8 wegen  Myomatosis  der  Wand,  3 wegen  Carcinoma  uteri  (Cer- 
vicis  uteri?),  2 wegen  Carcinoma  portionis  uteri,  1 wegen  Carinoma  corporis 
uteri  und  1 wegen  Prolapsus  uteri  operativ  entfernt  wurden. 

Bei  13  von  diesen  exstirpierten  Organen,  war  die  Uteruskörperhöhle 
und  die  Cervicalhöhle  nach  Wittes  Untersuchungen  bakterienhaltig, 
während  in  der  Körperhöhle  und  in  dem  Halskanale  von  2 Uteri  Mikro- 
bien von  ihm  nicht  gefunden  wurden.  Ausser  zahlreichen  nicht  besonders 
charakterisierten  Kokken  und  Bacillen  wurden  häufig  pyogene  Staphylo- 
kokken und  Streptokokken  in  der  ganzen  Uterushöhle  nachgewiesen.  Die 
Freilegung  des  Cervicalkanales  fand  in  der  Weise  statt,  dass  die  Yorder- 
wand  desselben  mit  einer  ausgeglühten  Scheere  durch  einen  Schnitt 
in  der  Mittellinie  eröffnet  wurde.  Die  Uteruskörperhöhle  wurde  mit 
ausgeglühtem  Messer  oberhalb  des  Orincium  internum  zugänglich  ge- 
macht. 

Auf  dem  Y.  Kongress  der  Deutschen  Gesellschaft  für  Gynäkologie 
im  Mai  1893  brachte  ich  eine  kurze  Mitteilung  über  den  Bakterien- 
gehalt des  Genitalkanales  der  schwangeren  und  nichtschwangeren  Frau, 
die  nur  Unterkunft  in  der  Diskussion  zu  Schautas  Referat  über  die 
entzündlichen  Adnexerkrankungen  fand,  und  in  der  ich  Untersuchungs- 
resultate bekanut  gab,  die  namentlich  bezüglich  des  Keimgehaltes  der 
Cervicalhöhle  Auffassungen  vermitteln  mussten,  die  bis  dahin  nicht  all- 
gemein gültig  gewesen  waren. 

Meine  Ergebnisse  fasste  ich,  ohne  auf  die  Zahl  und  die  Art  der 
Untersuchungen  näher  einzugehen,  folgendermassen  zusammen:  Die  nor- 
male Uteruskörperhöhle  enthält  niemals  Bakterien.  Auch  in  solchen 
Dteri,  welche  durch  Carcinose  des  Collum,  Mvomatose  der  Wand  oder 
chronisch  entzündliche  Schleimhautveränderungen  erkrankt  sind,  ist  die 
Körperhöhle  keimfrei.  Die  Oberfläche  der  Mucosa  corporis  uteri  zeigt 
stets  alkalische  Reaktion.  In  der  gleichen  Weise  wie  die  Körperhöhle 
des  Uterus  verhält  sich  die  Gegend  des  inneren  Muttermundes.  Der  Cer- 
vicalkanal  der  nichtschwangeren,  gesunden  Frau  ist  stets  keimfrei.  Auch 
bei  Uteri,  die  durch  Myomatose  der  Wand  oder  durch  chronisch  ent- 
zündliche Yeränderungen  der  Mucosa  erkrankt  sind,  enthält  der  Cer- 
vicalkanal  keine  Keime.  Die  Oberfläche  der  Cervicalschleimhaut  re- 
agiert stets  alkalisch.  Im  Cervicalkanale  der  gonorrhoisch  inficierten  nicht 
schwangeren  Frau  findet  man  durch  das  Kulturverfahren  Gonokokken  stets 
in  Reinkultur.  Der  Cervicalkanal  der  gesunden  Schwangeren  ist  immer 
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keimfrei.  Bei  gonorrhoisch  inficierten  Gravidae  findetman  imCervicalsekrete 
Gonokokken  stets  in  Reinkultur. 

Die  Keimfreiheit  der  höhergelegenen  Genitalabsclmitte  des  Weibes 
erklärte  ich  damals  so,  dass  in  dem  sauer  reagierenden  Scheidensekrete 
nur  Bakterien  sich  aufzuhalten  pflegten,  welche  in  dem  alkalisch  re- 
agierenden Uterussekrete  nicht  gedeihen  und  dass  die  Mikroorganismen, 
welche  im  Uterus  sich  anzusiedeln  vermögen  und  thatsächlich  bis  in 
den  Uterus  einmal  künstlich  hinaufgetragen  wurden,  unter  dem  Ein- 
flüsse der  unverletzten  lebenden,  gegen  sie  ankämpfenden  Gewebs- 
elemente  und  der  Gewebsäfte  wieder  zu  Grunde  gehen. 

Im  Oktober  1893  erschien  im  Centralblatte  für  Gynäkologie 
ein  Bericht  der  Gesellschaft  für  Geburtshilfe  und  Gynäkologie  zu 
St.  Petersburg,  der  einen  von  W.  Stroganoff  schon  im  Februar  desselben 
Jahres  gehaltenen  Yortrag  im  Auszuge  enthält:  Bakteriologische  Unter- 
suchungen des  weiblichen  Genitalschlauches. 

In  diesem  Berichte  finden  sich  unter  anderen  folgende  kurze  An- 
gaben über  die  bakteriellen  Verhältnisse  des  Cervicalkanales  bei  'men- 
struierenden, schwangeren  und  klimakterischen  Frauen.  Wenn  die  Portio 
vaginalis  vor  der  Entnahme  von  Cervixsekret  durch  den  äusseren 
Muttermund  bei  menstruierenden  Frauen  nicht  desinficiert  wird,  bleiben 
in  50  °/0  der  Fälle  die  mit  dem  Cervicalsekret  beschickten  Nährböden 
steril,  obwohl  die  mikroskopischen  Präparate  vereinzelte  Mikrobien  auf- 
weisen. Nach  einer  Desinfektion  der  Portio  vaginalis  entnimmt  man 
bei  menstruierenden  Frauen  der  Cervix  stets  ein  keimfreies  Sekret.  Bei 
der  Aussaat  von  Cervicalschleim  alter  Frauen  in  Agar  und  Gelatine 
fand  Stroganoff  in  50°  0 der  Fälle  keine  Mikrobien.  War  der  Uterus 
prolabiert,  so  enthielt  der  Cervicalschleim  stets  Mikrobien  in  geringer 
Menge.  Bei  Schwangeren  enthält  die  Cervix  unter  „normalen“  Verhält- 
nissen keine  Mikrobien.  Wenn  Spaltpilze  nachgewiesen  sind,  so  ist  ihre 
Zahl  sehr  gering,  und  es  befinden  sich  unter  ihnen  niemals  Gelatine  er- 
weichende Arten.  Stroganoff  schliesst  daraus,  dass  der  „normale“  Cer- 
vicalkanal  gewöhnlich  keine  Mikrobien  enthalte , dass  der  gesunde  Cer- 
vicalschleim sogar  eine  baktericide  Eigenschaft  besitze,  und  dass  im 
weiblichen  Genitalrohre  das  Orificium  externum  uteri  die  Grenze  zwischen 
den  Teilen  mit  und  ohne  Mikrobiengehalt  darstelle. 

Kurz  darauf  erschienen  die  Ausführungen  Stroganoff s ausführlich 
in  russischer  Sprache.  In  dieser  Publikation  kritisiert  Stroganoff  einen 
Teil  der  bisher  ausgeführten  bakteriologischen  Untersuchungen  der 
Uterushöhle  und  findet  besonders  einen  Punkt  von  den  früheren 
Forschern  vernachlässigt,  die  Berücksichtigung  der  Verschleppung  von 
Scheidenbakterien  in  die  Cervix  gelegentlich  der  Entnahme  des  Sekretes 
bei  der  lebenden  Frau  per  orificium  externum  uteri.  Er  versuchte  diese 
die  Resultate  trübende  Verschleppung  dadurch  zu  vermeiden,  dass 
er  vor  der  Entnahme  des  Sekretes  den  äusseren  Muttermund  mit 
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Spiritus  und  Äther  abwusch,  nachdem  die  Portio  vaginalis  mit  Spiegeln 
eingestellt  war.  Bei  Anwendung  dieser  Methode  fand  er  häufig  den 
Cervixschleim  steril,  doch  konnte  er  zuweilen  auch  Mikroorganismen 
nachweisen,  die  in  ihrer  Form  den  gleichzeitig  in  der  Scheide  ge- 
fundenen Spaltpilzen  glichen.  Diesen  Befund  konnte  er  in  gleicher 
Weise  bei  nichtschwangeren  und  bei  schwangeren  Frauen  erheben. 

Ausserdem  will  Strogcinoff  baktericide  Eigenschaften  des  in  Glas- 
röhren aspirierten  Cervixschleimes  nachge wiesen  haben. 

Ungefähr  um  dieselbe  Zeit  veröffentlichte  Sidney  Wolf  seine  Disser- 
tation ans  der  Frauenklinik  in  München,  die  bakteriologische  Unter- 
suchungen des  Cervicalsekretes  bei  chronischer  Endometritis  brachte. 
Er  entnahm  bei  8 Frauen,  nachdem  er  mit  sterilisiertem  Speculum  die 
Portio  vaginalis  eingestellt  und  den  Muttermund  mit  sterilen  feuchten 
Tupfern  abgewischt  hatte,  mit  einem  keimfreien  Glasröhrchen  den  Cer- 
vicalschleim  durch  Aspiration.  Das  so  gewonnene  Material  strich  er  auf 
der  Oberfläche  von  Gelatineplatten,  auch  auf  anderen  Nährböden  aus. 
Bei  7 von  8 Untersuchungen  fand  er  im  Cervicalsekrete  Mikroorganismen 
sowohl  durch  die  Kultur  derselben  als  auch  mikroskopisch  im  Deckglas- 
trockenpräparate. Er  hält  es  für  besonders  bemerkenswert,  dass  auf 
seinen  Nährböden  immer  dieselben  Formen  der  Bakterien  Wachstum 
zeigten,  die  sich  auch  in  den  mikroskopischen  Präparaten  präsentierten, 
vorwiegend  Kugelbakterien,  seltener  Stäbchen,  auch  eine  Schraubenform. 
Über  die  ätiologischen  Beziehungen  der  gefundenen  Mikroorganismen 
zu  der  Endometritis  spricht  sich  Wolf  nicht  offen  aus.  Doch  deutet 
er  an,  dass  die  Gonokokken  wohl  die  hervorragendste  ätiologische  Rolle 
bei  den  entzündlichen  Schleimhautaffektionen  der  Cervix  spielen. 

In  der  Gesellschaft  für  Geburtshilfe  zu  Leipzig  berichtete  hierauf 
Colpe  über  einen  Fall  von  Endometritis  cervicis  mycotica.  In  dem 
Cervixsekrete  will  er  Hefezellen  gefunden  haben,  denen  er  ätiologische 
Beziehungen  zur  entzündlichen  Veränderung  der  Cervicalschleimhaut  in 
diesem  Falle  zuschreibt.  Die  Entnahme  des  Aussaatmateriales  erfolgte 
ohne  weiteres  mit  der  Platinöse  aus  dem  im  Spiegel  eingestellten  Mutter- 
munde. 

In  der  Diskussion  zu  dieser  Mitteilung  wurde  von  Krönig , Doeder- 
lein  und  dem  Verfasser  darauf  hingewiesen,  dass  bei  der  von  Colpe 
geübten  Art  der  Entnahme  eine  Vermischung  von  Vaginal-  und  Cervical- 
sekret  unausbleiblich  sei,  und  dass  die  in  den  gezeigten  Präparaten 
sichtbaren  Pilze  in  ihrem  Aussehen  dem  Scheidensoor  sehr  ähnlich  seien. 

Dann  folgte  eine  Publikation  des  Verfassers,  in  welcher  Über- 
tragungsversuche mitgeteilt  sind,  die  derart  angestellt  waren,  dass 
reichliche  Staphylokokkenmassen  künstlich  in  den  Cervicalkanal  von 
nichtschwangeren  Frauen  eingeführt  wurden.  Diese  Versuche  ergaben 
das  bemerkenswerte  Resultat,  dass  ca.  12  Stunden  nach  der  Eintragung 
der  Eitermikrobien  dieselben  wieder  aus  dem  Cervixschleim  spontan  ver- 
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schwanden  waren,  dass  der  Cervicalkanal  nach  dieser  Zeit  eine  so- 
genannte Selbstreinigung  durchgeführt  hatte.  Ich  sprach  in  der  damaligen 
Publikation  die  V ermutung  aus,  dass  diese  Selbstreinigung,  die  nicht  nur 
dem  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  gegenüber  in  Wirksamkeit  tritt, 
sondern  nachweislich  auch  andere  Keime  trifft,  durch  mehrere  Faktoren 
bedingt  werde,  vielleicht  zum  Teil  durch  den  relativ  hohen  Alkaligehalt 
des  Cervicalsekretes,  vielleicht  auch  durch  die  bakterienfeindliche  Thätig- 
keit  des  im  Sekrete  steckenden  Gewebssaftes  und  der  nach  der  Über- 
tragung im  Sekrete  reichlich  erscheinenden  Leukocyten,  die  öfter  zu- 
gleich die  Erscheinung  des  Phagocytismus  darbieten. 

Hierauf  brachte  Walthard  eine  diesen  Gegenstand  betreffende  Publi- 
kation, in  welcher  unter  anderem  bakteriologische  Untersuchungen  des 
Cervicalschleimes  von  Schwangeren  zusammengestellt  sind,  deren  Ergeb- 
nisse lauten,  dass  der  bei  weitem  grösste  Teil  des  Cervicalkanales  von 
bakterienfreiem  Schleime  erfüllt  sei,  dass  aber  in  einer  schmalen  Schicht 
desselben,  welche  im  äusseren  Muttermunde  an  das  Vaginalsekret  an- 
grenzt, stets  Mikroorganismen  vorhanden  seien.  Besonders  hervorgehoben 
sei,  dass  es  Walthard  nie  gelang,  diese  nur  mikroskopisch  nachgewiesenen 
Mikroorganismen  auf  künstlichen  Nährböden  zu  kultivieren. 

Auf  Grund  von  Versuchen  über  etwaige  entwickelungshemmende 
Eigenschaften  des  Cervicalschleimes  kommt  er  zu  dem  weiteren  Ergebnis, 
dass  der  Cervicalschleim  weder  desinficierende  noch  kolyseptische  Eigen- 
schaften besitze,  dass  er  aber  ein  für  Mikroorganismen  überhaupt  un- 
tauglicher, nicht  nutzbarer  Nährboden  sei.  In  dieser  Eigenschaft  des 
Cervixsekretes,  welches  sich  beständig  von  oben  her  erneuere  und  vor- 
gedrungene oder  in  die  Höhe  getragene  Mikroorganismen  nach  unten 
schiebe,  aber  auch  in  der  vitalen  Thätigkeit  der  in  der  untersten  Sekret- 
schicht vorhandenen  Leukocvten  erblickt  Walthard  die  Ursache  für  die 
Keimfreiheit  des  grössten  Cervicalabschnittes  und  damit  auch  der  höher 
gelegenen  Teile  des  weiblichen  Genitalkanales. 

Die  Walthar  dsohsn  Untersuchungen  wurden  an  50  Schwangeren 
ausgeführt,  deren  Portio  in  einem  Milchglasspeculum  eingestellt  und  mit 
feuchter  Sublimatgaze  abgewischt  war.  In  den  Cervicalkanal  wurde  ein 
geschlossenes  steriles  Glasröhrchen  vorgeschoben,  das  im  Kanäle  selbst 
mit  sterilem  Kupferdrahte  durchstossen  und  dann  mit  einer  Aspirations- 
spritze verbunden  wurde.  Unter  beständigem  negativen  Drucke  wurde 
dann  das  Röhrchen  langsam  zurückgezogen  und  so  das  zur  Untersuchung 
notwendige  Material  gewonnen. 

Hierauf  erlaubte  ich  mir  in  einer  kurzen  Notiz  im  Centralblatte  für 
Gynäkologie,  an  meine  früheren  Untersuchungen,  welche  Walthard  entgangen 
waren,  zu  erinnern  und  zu  konstatieren,  dass  die  Befunde  Walthards  be- 
züglich des  Bakteriengehaltes  der  Cervicalhöhle  der  Schwangeren  ziem- 
lich genau  mit  den  von  mir  schon  angegebenen  Resultaten  übereinstimmten, 
mit  den  von  Winter  erhobenen  Befunden  dagegen  stark  kontrastierten. 

Menge,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales.  11 


162 


II.  Teil. 


Diese  Mitteilung  veranlasste  wieder  Winter  in  einer  kurzen  Be- 
sprechung der  diese  Frage  betreffenden  Untersuchungsergebnisse  zu  dem 
Schlüsse  zu  kommen,  dass  eine  Übereinstimmung  der  einzelnen  Resul- 
tate nicht  vorhanden  sei,  und  dass  es  notwendig  erscheine,  neue  Unter- 
suchungen nach  der  von  Walthard  geübten  Methode  oder  an  frischen 
operativ  gewonnenen  Präparaten  auszuführen.  In  dieser  kurzen  kri- 
tischen Arbeit  bemerkt  Winter , dass  die  Wege,  auf  denen  meine  Resul- 
tate sich  ergeben  hätten,  nicht  genauer  angegeben  seien. 

Deshalb  berichtete  ich  kurz  darauf  in  der  Gesellschaft  für  Geburts- 
hilfe zu  Leipzig  in  einem  Vortrage  über  die  Mikroflora  des  gesunden 
und  kranken  weiblichen  Genitaltraktus  ausführlicher  über  meine  Unter- 
suchungen, welche  sich  auf  den  Bakteriengehalt  des  Uterus  beziehen. 
Dieselben  wurden  zum  Teil  an  der  Lebenden,  zum  Teil  an  frischen 
Präparaten  ausgeführt  und  werden  mit  ihren  Ergebnissen  im  folgenden 
genauer  berücksichtigt.  Ich  will  sie  deshalb  hier  nicht  detailliert  mit- 
teilen,  sondern  nur  die  damals  angeführten  Hauptresultate  aufzählen: 
„In  dem  normalen  Endometrium  des  Corpus  und  der  Cervix  uteri  und 
in  deren  Sekreten,  ferner  in  dem  chronisch  entzündlich  veränderten 
Endometrium  mit  oder  ohne  kleinzellige  Infiltration  lassen  sich  ausser 
Gonokokken  und  Tuberkelbacillen  Spaltpilze  gewöhnlich  nicht  nachweisen. 
Es  finden  sich  Bakterien  erstens  bei  akuten  Endometritiden  und  zwar 
Streptokokken,  pyogene  Staphylokokken,  Gonokokken  und  das  Bacterium 
coli,  endlich  noch  andere  gewöhnlich  saprogene  Infektionserreger.  Zwei- 
tens kann  man  unter  Umständen  bei  chronischen  gonorrhoischen  Endo- 
metritiden Gonokokken  und  bei  Uterustuberkulose  die  spezifischen  Bacillen 
finden.  Endlich  lassen  sich  bei  Ansammlung  von  totem  Nährboden  in 
der  Uterushöhle  zuweilen  saprogene  Saprophyten  dort  nachweisen. 

Der  Grund  für  die  Keimfreiheit  des  gesunden  Uterus  liegt  haupt- 
sächlich in  den  anatomischen  Verhältnissen  der  Cervix  und  in  den 
chemischen  und  vitalen  Eigentümlichkeiten  der  im  Cervicalkanale  vor- 
handenen Sekrete  und  Zellen. 

Ungefähr  zur  gleichen  Zeit  brachte  Walthard  abermals  einen  kurzen 
Beitrag  über  die  antibakterielle  Schutzwirkung  des  Mucins.  In  dieser 
Notiz  werden  die  Gründe  für  die  Keimfreiheit  der  höher  gelegenen 
weiblichen  Genitalabschnitte  nochmals  von  Walthard  erörtert,  seine  früher 
schon  erwähnten  Versuche  über  die  bakterienwidrige  Eigenschaft  des 
Cervicalsekretes  nochmals  angezogen,  dann  aber  auch  Übertragungen 
von  saprophytischen  Mikroorganismen  in  das  Cervicalsekret,  die  aus  der 
Scheide  (auf  welchem  Nährboden?)  rein  gezüchtet  waren,  mitgeteilt. 

Walthard  bestreitet  die  Existenz  von  bakterienfeind  heben  Eigen- 
schaften des  Cervicalschleimes  und  hält  an  der  Ansicht  fest,  dass  durch 
die  beständige  Neubildung  des  Cervicalsekretes  das  ältere  Sekret  gegen 
die  Vagina  abgeschoben  werde  und  daraus  die  Keimfreiheit  der  oberen 
Partieen  des  Schleimes  resultiere. 
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Gegen  diese  Auffassung,  die  auf  Versuchen  fusst,  welche  nicht 
geeignet  sind  diese  Frage  zu  entscheiden,  sprechen  jedoch  seine  eigenen 
Befunde,  denen  zufolge  schon  nach  12  Stunden  die  eingetragenen  Bacillen 
Degenerationszustände  zeigten  und  nach  24  Stunden  völlig  verschwunden 
waren.  Dass  nur  durch  das  Fehlen  der  Nährstoffe  in  dem  Schleime  die 
nach  12  Stunden  nachweisbaren  Degenerationszustände  der  eingetragenen 
Mikrobien  bedingt  waren,  ist  wohl  nicht  anzunehmen. 

Weitere  Nachrichten  über  den  Bakteriengehalt  des  Uterus  wurden 
dann  gelegentlich  der  VI.  Versammlung  der  Deutschen  Gesellschaft  für 
Gynäkologie  in  Wien  gegeben. 

Bumm  brachte  in  seinem  Referate  zur  Aetiologie  der  Endometritis 
des  nichtschwangeren  Uterus  folgende  Resultate,  die  sich  bei  Unter- 
suchungen an  der  Lebenden  ergaben. 

„Bei  der  chronischen  Endometritis  corporis  und  cervicis,  sowohl 
bei  der  hyperplasierenden  als  auch  bei  der  katarrhalischen  Form  der- 
selben, lassen  sich  meistens  keine  Mikroorganismen  in  den  Sekreten  und 
im  Gewebe  der  erkrankten  Schleimhaut  nachweisen.  Die  Schleimhaut- 
erkrankung wird  also  nicht  durch  Bakterien  unterhalten. 

In  einer  Minderzahl  von  Fällen  finden  sich  in  den  Sekreten,  nicht 
aber  im  Gewebe  der  erkrankten  Schleimhaut  Bakterien  und  zwar  ver- 
schiedene Kokken-  und  Stäbchenformen,  darunter  auch  pyogene  Kokken. 
Sie  sind  für  gewöhnlich  nur  als  zufällige  Begleiter  der  Endometritis  an- 
zusehen und  können  je  nach  der  Beschaffenheit  des  Sekretes  wechseln. 

Es  ist  möglich,  dass  durch  Einwanderung  pyogener  Mikrobien  ins 
Cavum  uteri  die  Sekretion  der  erkrankten  Schleimhaut  eiterig  wird. 
(Subacute  septische  Infektion  bei  Endometritis.)  Die  Annahme,  dass 
die  chronische  Endometritis  an  sich  mit  Bakterien  nichts  zu  thun  hat, 
schliesst  natürlich  nicht  aus,  dass  die  Schleimhauterkrankung  sich  aus 
akut  septischer  oder  gonorrhoischer  Infektion  heraus  entwickelt  resp. 
als  deren  Folge  übrig  bleibt.  Für  die  Bedeutung  der  Bakterien,  welche 
bei  der  Endometritis  cervicis  gefunden  werden,  gilt  dasselbe  was  für 
die  Keime  bei  der  Endometritis  corporis  gesagt  ist.u 

Bumm  hat  sein  Aussaatmaterial  derart  gewonnen,  dass  er  die 
Cervix  angehakt  und  herabgezogen  hat  und  nach  Entfaltung  des  äusseren 
Muttermundes  mit  Instrumenten,  die  wie  kleine  Seitenhebel  geformt 
waren,  vermittelst  einer  ausgeglühten  Curette  direkt  aus  der  Cervix 
und  aus  dem  Corpus  uteri  Sekret  und  Schleimhautproben  entnommen  hat. 

In  der  gleichen  Versammlung  erstattete  Wertheim  sein  bedeutsames 
Referat  über  die  Gonorrhoe  des  Uterus.  Seine  Untersuchungsresultate 
sind  gewonnen  an  Uteri,  die  gleichzeitig  mit  den  entzündlich  ver- 
änderten Adnexen  operativ  entfernt  wurden,  und  welche  der  klinischen 
Beobachtung  zufolge  oder  auch  der  bakteriologischen  Sekretuntersuchung 
entsprechend  als  gonorrhoisch  inficierte  aufzufassen  waren. 

Wertheim  eröffnete  die  untersuchten  Organe  in  bakteriologisch 
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einwandfreier  Weise  und  entnahm  das  zu  untersuchende  Material,  ohne 
mit  der  Platinöse  den  äusseren  Muttermund  zu  passieren,  isoliert  aus 
dem  Corpus  und  aus  der  Cervix  uteri,  und  führte  ausserdem  eine  ge- 
naue anatomische  und  bakteriologische  Durchforschung  des  Uterus- 
gewebes aus. 

Auf  Grund  dieser  Untersuchungen  kam  er  zu  folgenden  Sätzen: 
„Die  gonorrhoische  Infektion  des  Uterus  bedingt  immer  eine  mit  eite- 
rigem Katarrh  einhergehende,  interstitielle  Endometritis,  die  bei  chro- 
nischem Verlauf  auch  hyperplastisch-bypertrophische  Veränderungen  an 
den  Drüsen  herbeiführen  kann.  Häufig  geht  die  Entzündung  auch  auf 
das  Myometrium  über.  In  der  Cervicalschleimhaut  pflegt  die  Entzün- 
dung geringer  zu  sein  wie  in  der  Corpus  mucosa.  In  manchen  Fällen 
(8  von  18)  lassen  sieb  im  Sekrete  und  in  der  Schleimhaut  Gonokokken 
nachweisen  und  zwar  in  Reinkultur,  in  vielen  Fällen  gelingt  deren  Nach- 
weis, aber  auch  der  Nachweis  anderer  Bakterien  nicht,  weder  im  Corpus 
noch  in  der  Cervix.  Im  Myometrium  ist  zwar  der  Nachweis  von  Gono- 
kokken nicht  gelungen,  doch  sind  dort  sicher  dieselben  gleichfalls  vor- 
handen.“ 

Ferner  hat  er  bei  8 Fällen  von  ganz  frischer  Uterusgonorrhoe  aus 
der  Körperhöhle  Schleimhautstückchen  ausgeschabt  und  in  der 
Schleimhaut  Gonokokken  nachgewiesen  und  schliesst  deshalb,  dass  der 
innere  Muttermund  dem  Ascendieren  der  Gonokokken  kein  Hindernis 
entgegenstellt. 

ln  der  Diskussion,  welche  sich  an  diese  Referate  anschloss,  berich- 
tete Gottschalk  über  Untersuchungsresultate,  welche  er  bei  der  bakte- 
riologischen Prüfung  von  Uterussekret  erhielt.  Diese  Untersuchungen 
wurden  späterhin  ausführlicher  in  einer  Arbeit  von  Gottschalk  und 
Immerwahr  im  Archiv  für  Gynäkologie  mitgeteilt. 

Bei  60  Fällen  mit  Endometritis  wurde  durch  das  Orificium  exter- 
num  hindurch  das  Aussaatmaterial  (Sekret-  und  Schleimhautteile)  ent- 
nommen, nachdem  die  Portio  mit  Sublimatlösung  abgewaschen  und  der 
untere  Teil  des  Cervicalkanales  mit  steriler  Watte  ausge wuscht  war. 
Bei  der  Entnahme  des  Materiales  aus  dem  Corpus  uteri  wurde  vorher 
der  Cervicalkanal  künstlich  dilatiert  und  mit  Sublimatlösung  ausgewischt, 
also  viel  manipuliert. 

Über  die  Befunde  im  Cervicalsekrete  wird  nichts  Besonderes  aus- 
gesagt. Die  Corpushöhle  wurde  in  35 °/0  der  untersuchten  Fälle  keim- 
frei gefunden;  in  65°/o  de*1  Fälle  enthielt  sie  Mikrobien  und  zwar  öfter 
Eiterstaphylokokken,  besonders  (!)  wenn  es  sich  um  übelriechendes  Sekret 
handelte,  in  der  überwiegenden  Zahl  aber  nicht  pathogene  Bakterien 
verschiedenster  Art,  unter  anderen  auch  Hefezellen.  Als  wichtiges  Er- 
gebnis erwähnen  die  Verfasser  die  häufige  sekundäre  Ansiedelung  von 
Staphylokokken  im  Endometrium  im  Anschluss  an  eine  abgelaufene  oder 
chronisch  gewordene  gonorrhoische  Infektion  desselben. 
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In  der  gleichen  Diskussion  führte  ich  Untersuchungsresultate  an, 
die  sich  auf  100  exstirpierte  Uteri  beziehen,  auf  deren  Einzelheiten 
weiter  unten  genauer  eingegangen  wird. 

Bald  darauf  brachte  Strogcinoff  nochmals  einen  sehr  ausführlichen 
deutschen  Auszug  seiner  russisch  geschriebenen  Dissertationsarbeit  offen- 
bar mit  der  Absicht  Prioritätsansprüche  geltend  zu  machen. 

Diese  Ansprüche  sind  bezüglich  der  Bakterienbefunde  im  Cervical- 
kanale  insofern  berechtigte,  als  er  ungefähr  gleichzeitig  mit  dem  Ver- 
fasser und  unabhängig  von  ihm  zu  Untersuchungsresultaten  gekommen 
war,  die  mit  den  Befunden  Winters  nicht  in  Einklang  zu  bringen  sind. 
Doch  ging  Strogcinoff  auf  Grund  seiner  Ergebnisse  in  seinen  Folge- 
rungen nicht  so  weit  wie  ich,  da  er  die  Sterilität  des  Cervicalkanales 
nur  für  einen  bestimmten  Prozentsatz  aller  untersuchten  Fälle  nach- 
gewiesen hat  und  annimmt. 

Allerdings  giebt  auch  er  schon  an,  dass  in  den  meisten  Fällen 
der  äussere  Muttermund  die  Grenze  zwischen  bakterienfreiem  und  bak- 
terienhaltigem Teile  des  Genitalkanales  bei  schwangeren  und  nicht- 
schwangeren Frauen  darstelle.  Endlich  hatte  Strogcinoff  besonders  auf 
die  baktericide  Eigenschaft  des  Cervicalschleimes  aufmerksam  gemacht. 

Eine  interessante  Beobachtung  über  Metritis  gonorrhoica  publicierte 
Mcidlener.  Ihm  ist  der  Nachweis  gelungen,  dass  die  spezifischen  gonor- 
rhoischen Infektionserreger  in  reichlicher  Menge  vom  inficierten  Endo- 
metrium aus  in  die  Tiefe  der  Uterusmuskulatur  Vordringen  und  dort 
eine  frische,  heftige  Entzündung  hervorbringen  können,  die  sich  eventuell 
bis  zur  Abscedierung  steigert. 

Ein  weiterer  Beitrag  über  die  Bakteriologie  der  Uterushöhle  rührt 
von  Goebel  her,  der  bei  30  Schwangeren  aus  der  im  Speculum  ein- 
gestellten und  mit  Alkohol  abgewaschenen  Portio  durch  den  äusseren 
Muttermund  hindurch  Cervicalsekret  entnahm  und  in  Nährböden  über- 
trug. Er  ist  zu  Resultaten  gekommen,  die  ,,mit  den  Befunden  Menge s 
und  Strogcinoffs  besonders,  wie  auch  Walthards , — im  Gegensätze  zu 
Winter  — vollkommen  übereinstimmen.“ 

Endlich  habe  ich  noch  einen  von  Boije  publicierten  Beitrag  zur 
Ätiologie  und  zur  Natur  der  Endometritis  zu  erwähnen.  Er  gewann 
sein  Untersuchungsmaterial  in  folgender  Weise:  Zunächst  wurde  der 
Cervicalkanal  ausgeschabt  und  mit  Alkohol  und  Äther  ausgewaschen. 
Dann  wurde  ein  durch  einen  Obturator  geschlossenes  Rohr  durch  den 
Cervicalkanal  bis  zum  inneren  Muttermunde  vorgeschoben,  der  Obturator 
entfernt  und  nun  durch  die  Hülse  hindurch  mit  einer  Pipette  Sekret 
ausgesaugt  oder  mit  einer  Curette  Schleimhaut  entnommen.  Ob  die 
Sekretmassen  und  Schleimhautteile  in  Nährböden  übertragen  wurden,  ist 
nicht  mitgeteilt,  sondern  es  wird  nur  gesagt,  dass  in  19  von  30  unter- 
suchten Fällen  Mikrobien  im  Uterussekrete  sich  fanden,  und  zwar  be- 


166 


II.  Teil. 


sonders  bei  Endometritis  interstitialis.  In  dem  Schleimhautgewebe  selbst 
waren  niemals  Bakterien  nachweisbar. 

Auf  die  Veröffentlichungen,  welche  sich  mit  der  Tuberkulose  des 
Uterus  beschäftigen,  komme  ich  späterhin  zu  sprechen. 

Wenn  man  die  ziemlich  zahlreichen  angeführten  Arbeiten,  welche 
sich  über  die  Bakteriologie  des  gesunden  und  kranken  Uterus  ver- 
breiten , übersieht  und  ihre  Resultate  miteinander  vergleicht , so 
kommt  man  mit  Winter  zu  dem  betrübenden  Ergebnis,  dass  von 
einer  Übereinstimmung  der  einzelnen  Autoren  nicht  die  Rede  sein 
kann.  Ja,  man  kann  getrost  hinzusetzen,  dass  die  vielen  Differenzen, 
die  sich  darbieten,  durchaus  geeignet  sind,  ein  starkes  Misstrauen 
gegenüber  der  von  den  Gynäkologen  ausgeübten  Bakteriologie  zu  erzeugen. 
Dieses  Gesamtresultat  ist  für  denjenigen,  welcher  sich  speziell  mit  dem 
Studium  der  Genitalmikroflora  beschäftigt,  wenig  ermutigend  und  zu  neuer 
Arbeit  nicht  gerade  anregend.  Und  doch  ist  die  Frage  nach  dem  Keimgehalt 
des  Uterus  von  so  grosser  praktischer  Bedeutung,  dass  man  auf  ihre 
Lösung  nicht  verzichten  kann,  sondern  dass  man  dahin  streben  muss, 
die  bakteriellen  Verhältnisse  des  Uterus  so  klar  wie  möglich  zu  stellen. 

Winter  schlägt  wie  erwähnt  deshalb  vor,  neue  Untersuchungen 
auszuführen  und  zwar  entweder  nach  der  von  Walthcird  geübten  Me- 
thode oder  an  frischen  Präparaten. 

Er  will  offenbar  mit  diesem  Vorschläge  andeuten,  dass  er  die 
meisten  der  bisher  angewendeten  Methoden  der  Entnahme  des  zu  unter- 
suchenden Materiales  nicht  für  einwandfreie  hält,  eine  Ansicht,  der  ich 
nur  zustimmen  kann,  in  der  ich  sogar  noch  etwas  weiter  gehen  möchte 
durch  die  Erklärung,  dass  auch  die  von  Walthcird  geübte  Technik  noch 
nicht  allen  Anforderungen  entspricht,  welche  an  eine  strenge  bakterio- 
logische Untersuchungsmethode  gestellt  werden  müssen. 

Ich  habe  schon  früher  gelegentlich  auf  die  Mängel,  welche  jeder 
Methode,  bei  der  man  den  äusseren  durch  Specula  zugänglich  gemachten 
Muttermund  passieren  muss,  anhaften,  hingewiesen.  Sänger  hat  mir 
daraufhin  entgegengehalten,  dass  man  nicht  jeden  Uterus,  dessen  Sekret 
und  Schleimhaut  man  bakteriologisch  untersuchen  wolle,  exstirpieren 
könne,  um  in  einwandfreier  Weise  einen  Zugangzur  Uterushöhle  zu  finden. 

Bumm , Colpe  und  Gottschalk  haben  diese  Bemerkung  Sängers  für 
treffend  erklärt.  Ich  vermute,  dass  diese  Autoren  selbst  nicht  annehmen, 
von  mir  sei  ein  derartiges  thörichtes  Verlangen  jemals  angedeutet  worden. 

Selbstverständlich  sind  auch  bakteriologische  Untersuchungen  des 
durch  den  äusseren  Muttermund  gewonnenen  Materiales  nötig  und  wert- 
voll und  von  mir  selbst  besonders  bei  Schwangeren  oft  ausgeführt  worden. 

Aber  gerade  die  Ergebnisse  meiner  eigenen  in  dieser  Weise  vor- 
genommenen Untersuchungen  haben  in  mir  die  Überzeugung  gebildet, 
dass  man  bei  der  sorgfältigsten  Entnahme  durch  das  Orificium  externum 
uteri  Verunreinigungen  nicht  immer  vermeiden  kann,  dass  also  diese 
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Methode  mit  der  Entnahme  des  Materiales  ans  der  Höhle  exstirpierter 
Organe  bezüglich  der  Akkuratesse  nicht  konkurrieren  kann. 

Nur  dieses  letztere  Faktum  habe  ich  hervorgehoben,  und  auf  Grund 
dieser  Behauptung  stelle  ich  auch  heute  noch,  ohne  die  anderen  Unter- 
suchungen irgendwie  eingeschränkt  wissen  zu  wollen,  die  Forderung, 
dass  zur  endgültigen  Entscheidung  der  wichtigen  Frage  nach 
dem  Keimgehalt  des  gesunden  und  kranken  Uterus,  auf  die 
bisher  nur  widerspruchsvoll  geantwortet  ist,  in  erster  Linie 
Untersuchungen  herangezogen  werden,  bei  denen  in  bakterio- 
logischem Sinne  ganz  tadellos  vorgegangen  wurde. 

Bevor  wir  dieser  Forderung  nicht  nachkommen,  werden  die  Wider- 
sprüche nicht  schwinden,  und  werden  wir  nicht  zu  einem  abschliessenden 
Urteil  in  dieser  Frage  kommen. 

Aber  nicht  nur  an  einer  mangelhaften  Untersuchungsmethode,  auch 
noch  an  einigen  anderen  Fehlern  kranken  die  Resultate  mancher  der 
früheren  Arbeiten.  So  existiert  eine  ganze  Anzahl  von  Untersuchungen, 
die  sich  auf  den  normalen  oder  den  pathologischen  Uterus  beziehen 
sollen,  bei  denen  aber  diese  Zustände  des  Uterus  durch  anatomische 
Gewebsuntersuchungen  gar  nicht  sichergestellt  sind,  oder  bei  denen 
lediglich  auf  Grund  klinischer  Symptome  bestimmte  Gewebsveränderungen 
ohne  weiteres  angenommen  sind. 

Ich  bin  ganz  der  Meinung  Sängers , dass  blosse  bakteriologische 
Sekretuntersuchungen  ohne  anatomische  und  bakteriologische  Kontrole 
des  Gewebes  nur  bedingten  Wert  besitzen. 

Ferner  sind  vielfach  die  Züchtungsmethoden  nicht  in  genügender 
Modifikation  angewendet  worden;  zum  Beispiel  hat  man  auf  die  eigen- 
artigen Anforderungen,  die  der  Erreger  der  Gonorrhoe  an  den  künst- 
lichen Nährboden  stellt,  die  die  anaeroben  Keime  an  die  Züchtungs- 
methoden stellen,  nicht  genügend  Rücksicht  genommen. 

Deshalb  möchte  ich  mir  erlauben,  nochmals  eine  Übersicht  über 
meine  Untersuchungen  vorzulegen,  die  ich  so  genau  wie  möglich  nach 
den  Regeln  der  Bakteriologie  auszuführen  bestrebt  war,  um  dann  zu 
Vergleichen  zwischen  den  Ergebnissen  anderer  Autoren  und  meinen 
eigenen,  zu  einer  Beleuchtung  der  Übereinstimmungen  und  der  Diffe- 
renzen der  Resultate  und  vielleicht  auch  zu  einer  Erklärung  der  Keim- 
freiheit der  gesunden  oberen  Abschnitte  des  weiblichen  Genitaltraktus 
übergehen  zu  können. 

2.  Der  Bakterien gehalt  der  gesunden  und  kranken  Cervix 

bei  Sckwangeren. 

Der  innere  Muttermund  bildet  eine  physikalische  Grenze  zwischen 
dem  Cervicalkanale  und  der  Uteruskörperhöhle,  indem  er  einen  Engpass 
im  Genitalkanale  darstellt,  der  im  Scheideneingang,  im  äusseren  Mutter- 
munde und  in  den  Tubenmündungen  Pendants  allerdings  von  sehr  ver- 
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sckiedener  Weite  besitzt,  die  gleichfalls  als  Grenzen  einzelner  Abschnitte 
der  weiblichen  Genitalien  allgemein  gewürdigt  werden. 

Auch  der  anatomisch-histologische  Bau  der  Cervicalschleimhaut  ist 
ein  ganz  besonderer  und  weicht  in  mancher  Beziehung  von  demjenigen 
der  Körperschleimhaut  ab.  Ferner  wird  von  den  Cervicaldrüsen  ein  Sekret 
geliefert,  welches  sich  in  seiner  Reaktion,  in  der  chemischen  Zusammen- 
setzung und  den  physikalischen  Eigenschaften  von  demjenigen  des  Uterus- 
körpers wesentlich  unterscheidet;  endlich  ist  auch  eine  funktionelle 
Trennung  der  beiden  Höhlungsabschnitte  des  Uterus  gegeben. 

So  ist  es  gewiss  gerechtfertigt,  daran  zu  denken,  dass  vielleicht 
auch  bezüglich  des  Bakteriengehaltes  ein  Unterschied  zwischen  diesen 
beiden  Genitalabschnitten  bestehe,  und  vermutlich  von  diesem  Gedanken 
geleitet  war  auch  Winter  bestrebt,  beide  Höhlenabschnitte  isoliert  auf 
ihren  Keimgehalt  zu  untersuchen. 

Die  Ansicht,  dass  gerade  der  innere  Muttermund  eine  Grenze  für 
die  Mikroorganismen  im  weiblichen  Genitalkanale  darstelle,  herrschte 
besonders  allgemein  in  Bezug  auf  die  Erreger  der  gonorrhoischen  In- 
fektion. Das  Irrtümliche  dieser  letztgenannten  Meinung  wurde  erst 
neuerdings  durch  Wertheim  nachgewiesen.  Dass  aber  die  Ausbreitung 
mancher  Bakterien  ganz  gewiss  auch  durch  den  inneren  Muttermund 
beeinflusst  werden  kann,  wird  sich  gelegentlich  der  Besprechung  der 
Uterustuberkulose  zeigen.  Aus  diesem  Grunde  habe  ich  meine  Unter- 
suchungen auch  in  der  Weise  vorgenommen,  dass  beide  Teile  gesondert 
berücksichtigt  wurden. 

Ich  gehe  zunächst  auf  die  Ergebnisse  meiner  Cervixuntersuchungen 
ein  und  werde  an  erster  Stelle  diejenigen  mitteilen,  welche  sich  auf 
die  Cervicalhöhle  von  schwangeren  Personen  beziehen. 

Die  Bakterienflora  des  Genitalkanales  von  schwangeren,  kreissenden 
und  puerperalen  Frauen  ist  sonst,  wie  ich  schon  in  der  Einleitung  er- 
wähnte, in  diesem  Beitrage  nicht  berücksichtigt,  sondern  von  Krönig 
bearbeitet  worden.  Da  jedoch  Krönig  den  Cervicalkanal  der  Schwangeren 
bakteriologisch  nicht  untersucht  hat,  andere  Forscher  aber  annehmen, 
dass  gerade  der  Cervicalkanal  eine  Brutstätte  für  zahlreiche,  auch  für 
pathogene  Bakterien  darstelle,  so  dass  eine  Desinfektion  der  Scheide 
ante  partum  schon  aus  dem  Grunde  überflüssig  sei,  weil  beständig  von 
der  Cervix  aus  neue  infektiöse  Massen  in  das  Scheidensekret  herab- 
treten, möchte  ich  es  nicht  unterlassen,  meine  wenigen  Beobachtungen 
hier  mitzuteilen,  welche  allerdings,  mit  Ausnahme  eines  Falles,  alle  an 
der  Lebenden  angestellt  sind. 

Es  liegt  in  der  Natur  der  Dinge,  dass  man  von  Schwangeren  nur 
in  ganz  seltenen  Ausnahmefällen  frischexstirpierte  Präparate  zur  einwand- 
freien Untersuchung  gewinnt. 

Ich  bin  deshalb  auch  nicht  in  der  Lage,  anatomische  Gewebs- 
untersuchungen bei  diesen  Fällen  hinzuzufügen,  sondern  muss  mich 
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damit  begnügen,  ausschliesslich  Sekretbefunde  mitzuteilen,  die  nur  ver- 
muten Hessen,  ob  es  sich  um  einen  normalen  oder  einen  pathologischen 
Cervicalkanal  handle. 

Mein  Untersuchungsmaterial  wurde  von  50  mehrere  Tage  vorher 
nicht  berührten  Schwangeren  geliefert,  und  das  zu  prüfende  Sekret  in 
folgender,  wie  ich  schon  betont  habe,  bakteriologisch  durchaus  nicht 
einwandfreier  Weise  aus  der  Cervicalhöhle  entnommen.  Nach  Entfaltung 

O 

der  äusseren  Geschlechtsteile  stellte  ich  mit  einem  besonders  langen 
sterilisierten  Cuscospeculum  die  Portio  vaginalis  ein  und  wischte  die 
letztere  in  jedem  Falle  mit  einem  sterilisierten  ätherbefeuchteten  oder 
trockenen  Tupfer  einmal  ab,  damit  das  Scheidensekret,  welches  den 
äusseren  Muttermund  häufig  bedeckte,  die  mikroskopischen  Bilder  nicht 
zu  sehr  beeinflusste.  Für  die  Züchtungsergebnisse  konnte  diese  Rei- 
nigung keine  grössere  Bedeutung  haben,  da  die  Scheidenkeime  bei  An- 
wendung einer  für  aerobe  Keime  geeigneten  Züchtungsmethode  und 
alkalisch  reagierenden  Nährböden,  der  Gonokokkus  Neisser  und  der  Soor- 
pilz ausgenommen,  nicht  auszukeimen  pflegen.  Nur  in  der  schwach 
sauer  reagierenden  Bouillon,  die  ich  gleichzeitig  als  Kontrolnährboden 
benutzte,  konnten  positive  Züchtungsergebnisse  durch  verschleppte  Scheiden- 
bakterien zustande  kommen;  unter  Umständen  konnte  durch  das  Ab- 
wischen der  Portio  der  äussere  Muttermund  erst  mit  Aussenkeimen  in 
Kontakt  gebracht  werden,  welche  durch  die  Einführung  des  Speculums 
in  die  Scheide  vom  Introitus  her  eingetragen  waren.  Trotz  dieses  Be- 
denkens vermochte  ich  jedoch  nicht  auf  diese  mechanische  Reinigung 
der  Muttermundgegend  zu  verzichten,  um,  wie  gesagt,  das  Scheidensekret 
im  mikroskopischen  Bilde  nicht  zu  breit  auftreten  zu  lassen. 

Der  WaltliarchohQn  Auffassung,  dass  man  durch  ein  Ab  wischen 
der  Portio  mit  sublimatgetränktem  Tupfer  alle  Scheidenbakterien  vom 
Orificium  externum  entfernen  könne,  kann  ich  nicht  beistimmen;  ich 
glaube,  dass  noch  mancher,  der  selbst  praktisch  bakteriologisch  gearbeitet 
und  sich  besonders  mit  Desinfektionsversuchen  am  Körper  beschäftigt 
hat,  an  dieser  Möglichkeit  zweifelt. 

Allerdings  musste  Walthard  zu  dieser  Auffassung  kommen,  da  er 
ohne  dieselbe  nicht  erklären  kann,  warum  bei  seinen  Untersuchungen 
des  Cervicalsekretes  nicht  auch  öfter  der  von  ihm  aus  dem  Scheiden- 
sekrete ausgezüchtete  Streptokokkus  auf  den  Nährböden  sich  entwickelte. 

Meine  das  Cervicalsekret  der  Schwangeren  betreffenden  Unter- 
suchungsresultate habe  ich  in  der  Tabelle  J zusammen  gestellt. 


Tabelle  J. 

0 bedeutet  kein  Wachstum , resp.  negativer  Bakterienbefund. 
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II.  Teil. 


Das  Scheidensekret  der  50  Schwangeren  (25  Erst-  nnd  25  Mehr- 
geschwängerte) zeigte  stets  eine  deutliche  mehr  oder  weniger  starke,  saure 
Reaktion,  das  Cervixsekret  in  jedem  Falle  eine  deutliche  alkalische 
Reaktion.  Neutrale  Reaktion  des  Cervicalsekretes,  wie  sie  von  anderer 
Seite  berichtet  worden  ist,  habe  ich  nicht  beobachtet. 

Von  den  50  Schwangeren  schienen  nach  anamnestischen  Angaben 
und  klinischen  Symptomen  34  ohne  Genitalerkrankung  zu  sein;  16  klagten 
über  stärkeren  Fluor  oder  boten  auch  objektive  Anhaltspunkte  für  ein  un- 
regelmässiges Verhalten  der  Genitalien  neben  starkem  Fluor  Erosionen, 
Colpitis  granularis,  spitze  Condylome,  Urethritis  und  entzündliche  Affek- 
tionen des  Ausführungsganges  der  Bartholinischen  Drüsen  dar. 

Wenn  man  eine  grössere  Ansammlung  von  Leukocyten  im  Mucin 
des  Cervicalsekretes  als  Zeichen  dafür  ansehen  darf,  dass  das  Sekret  von 
einer  von  der  Norm  abweichenden  Schleimhaut  geliefert  wird,  so  würde 
auf  Grund  der  Tabelle  J 19  mal  ein  pathologisches  Cervicalsekret  Vor- 
gelegen haben.  Doch  ist,  wie  ich  glaube,  eine  treffende  Beurteilung  der 
Sekretverhältnisse  ohne  gleichzeitige  Gewebsuntersuchung  nicht  immer 
möglich. 

Für  4 Fälle  der  Tabelle  J kann  man  aber  doch  mit  Sicherheit 
pathologisches  Cervicalsekret  annehmen,  da  im  Sekrete  ausser  der  An- 
häufung von  zahlreichen  Leukocyten  sich  auch  mikroskopisch  und 
kulturell  Gonokokken  nachweisen  Hessen. 

Aus  der  3.,  4.  und  5.  Spalte  der  Tabelle  J geht  hervor,  dass  im 
ganzen  bei  den  50  Untersuchungen  19  positive  Züchtungserfolge  auf  den 
verwendeten  Nährböden  zu  verzeichnen  sind,  darunter  12  in  sauer 
reagierender  Bouillon.  Es  keimten  in  derselben  8 mal  der  Bacillus  vagi- 
nalis Doederlein , 2 mal  der  Soorpilz,  1 mal  ein  grosser  Haufenkokkus 
und  1 mal  kleine  Haufenkokken  aus,  während  die  zugleich  beschickten 
Agarplatten  steril  blieben. 

Der  Gonokokkus  Neisser  wurde  4 mal  und  eine  weisse  saprophy- 
tische  Kokkeuart  einmal  auf  Kystomagar  gezüchtet.  2 mal  entwickelten 
sich  wenige  Kolonieen  derselben  saprophytischen  Kokkenart  auf  den 
Agarplatten. 

Demnach  war  12  mal  der  kulturelle  Nachweis  von  Bakterien  mög- 
lich, die  sauren  Nährboden  bevorzugen,  und  die  zum  Teil  als  gewöhn- 
liche Scheidenbewohner  gekannt  sind.  Dass  diese  im  alkalisch  reagieren- 
den Cervicalschleim  nicht  vegetierten,  sondern  nur  von  der  Scheide  aus 
in  das  Cervixsekret  bei  der  Entnahme  des  Aussaatmateriales  verschleppt 
und  dann  mit  in  den  sauren  Nährboden  eingetragen  wurden,  ist  wohl 
ohne  weiteres  annehmbar. 

Anders  steht  es  mit  den  4 Befunden  von  Gonokokken.  Diese 
Mikrobien  waren  in  grösserer  oder  kleinerer  Zahl  im  Cervix  schleime 
mikroskopisch  nachweisbar,  während  sie  in  dem  Scheidensekrete  offenbar 
ihrer  geringen  Anzahl  wegen  unter  den  massenhaften  Scheidenbakterien 
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sich  nicht  gleichzeitig  auffinden  Hessen.  Für  sie  darf  demnach  eine 
Verschleppung  von  der  Scheide  her  nicht  behauptet  werden. 

Ausser  diesen  4 positiven  Cervicalsekretbefunden  verbleiben  nur 
noch  3 positive  Resultate  auf  den  Agarplatten,  die  gleichfalls  als  Cervix- 
befunde angesprochen  werden  könnten.  Diese  3 Plattenergebnisse,  die 
durch  denselben  Keim  einen  weissen  saprophytischen  Haufenkokkus,  der 
die  Nährgelatine  sehr  langsam  zur  Erweichung  bringt,  bedingt  wurden, 
sind  dadurch  bemerkenswert,  dass  nur  vereinzelte  Kolonieen  auf  dem 
Nährboden  aussprossten.  Ich  glaube  deshalb  nicht  fehlzugehen,  wenn 
ich  sie  in  Anbetracht  der  übrigen  Befunde  als  Verunreinigungen  ansehe, 
die  durch  die  Anwendung  des  den  Scheideneingang  streifenden  Cusco- 
speculums  unvermeidbar  waren.  Gestützt  wird  diese  Auffassung  noch 
dadurch,  dass  bei  2 von  diesen  Fällen  im  mikroskopischen  Bilde  Kokken 
nicht  aufzufinden  waren. 

Wesentlich  andere  Ergebnisse  wie  die  Züchtungsversuche  hatte 
nun  die  bakterioskopische  Untersuchung  des  Cervicalsekretes,  in  welchem 
bei  27  schwangeren  Frauen  Mikro  Organismen  sichtbar  waren,  während 
23  mal  das  Cervicalsekret  keimfrei  zu  sein  schien. 

4 mal  wurden  Diplokokken  nachgewiesen,  welche  durch  die  Kultur 
als  Gonokokken  gekennzeichnet  werden  konnten.  Diese  Diplokokken 
fanden  sich  jedoch  nicht  ausschliesslich  in  den  Leib  der  Leukocyten 
eingeschlossen,  sondern  sie  lagen  auffallend  häufig  auch  extracellulär 
zwischen  den  Eiterkörperchen  in  dem  dünnflüssigen,  serumartigen  Schleime 
zerstreut. 

22  mal  wurden  längere  oder  kürzere  Stäbchen  nachgewiesen,  3 mal 
zugleich  mit  ihnen  extracellulär  liegende  kleine  Kokken  und  einmal  ein 
Häufchen  kleiner  Kokken  allein. 

Wenn  man  von  den  gonokokkenhaltigen  Präparaten  absieht,  in 
welchen  die  Anordnung  der  Mikroorganismen  zu  den  Zellen  und  zu 
dem  Schleim  eine  regellose  blieb,  war  es  auffallend,  dass  fast  stets  ein 
ganz  bestimmtes  Verhalten  der  Bakterien  zu  dem  Schleime  und  zu  den 
zelKgen  Bestandteilen  des  Sekretes  vorlag.  Nur  dort,  wo  auch  ver- 
schleppte Scheidenepithelien  lagen,  fanden  sich  Mikrobien,  niemals  durch 
das  ganze  mikroskopische  Bild  gleichmässig  zerstreut,  sondern  stets  zu 
einzelnen  fadenförmigen  Schwärmen  angeordnet.  Es  vermischen  sich 
eben  bei  der  Entnahme  Scheidensekret  und  Cervixsekret  wegen  der 
Konsistenzunterschiede  nicht  innig  miteinander,  und  sie  treten  deshalb 
auch  im  Präparate  nebeneinander  in  Erscheinung. 

Interessant  war  mir  ferner  die  Beobachtung,  dass  die  bakterien- 
haltigen streifigen  Inseln  der  mit  Methylenblau  gefärbten  Präparate 
häufig  ein  mattes  grünliches  Blau  zeigten,  während  die  bakterienfreien 
mucinreichen  Partieen  tief  dunkelblau  gefärbt  erschienen.  Wenn  man 
mit  Methylenblau  gefärbte  Präparate  von  Scheidensekret  und  von  Cer- 
vicalsekret makroskopisch  besichtigt  und  vergleicht,  so  ist  häufig  der 
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verschiedene  Farbenton  ohne  weiteres  augenfällig.  Die  mehr  grünliche 
Nüance  der  Scheidensekretpräparate  ist  die  Folge  der  sauren  Sekret- 
reaktion. 

Aus  diesen  bakterioskopischen  Beobachtungen  und  den  sich  an- 
schliessenden Erwägungen  geht  das  Gleiche  hervor,  was  auch  die  Kultur- 
versuche lehrten,  dass  nämlich  die  im  Cervicalsekrete  der  Schwangeren 
nachweisbaren  Mikroorganismen  mit  Ausnahme  der  Gonokokken  nur  aus 
der  Scheide  verschleppte  waren,  und  dass  der  Cervicalschleim  der 
Schwangeren  ausser  Gonokokken  Mikroorganismen  überhaupt  nicht  zu 
enthalten  pflegt.  Es  liegt  in  diesem  Ergebnis  zugleich  eine  Bestätigung 
der  bakteriologischen  Befunde,  welche  Krönig  im  Scheidensekrete 
Schwangerer  erhoben  hat. 

Es  werden  ferner  durch  diese  Resultate  die  Widersprüche  ver- 
ständlich, welchen  schon  Goenner  und  Thomen  sich  bei  ihren  bakterio- 
logischen Cervixuntersuchungen  gegenübergestellt  sahen,  und  deren  Grund 
in  der  unvollkommenen  Untersuchungsmethode  zu  suchen  ist. 

An  dem  Satze,  den  ich  auf  dem  Kongress  in  Breslau  aufstellte, 
dessen  Zutreffen  Stroganoff , Walthar d und  Goebel  durch  ihre  Unter- 
suchungen bestätigten,  dass  der  Cervicalschleim  der  Schwangeren,  auch 
wenn  er  reichliche  Leukocyten  enthält,  ausser  Gonokokken  keine  Bak- 
terien birgt,  und  dass  der  äussere  Muttermund  die  Grenze  zwischen  dem 
bakterienhaltigen  sauer  reagierenden  Scheidensekret  und  dem  bakterien- 
freien alkalisch  reagierenden  Cervicalsekrete  darstelle,  halte  ich  auch 
jetzt  fest. 

Dass  bei  tiefen  Cervixrissen  mit  Ektropion  der  Cervicalschleimhaut 
diese  Grenze  besonders  bei  Schwangeren  etwas  verschoben  werden  kann, 
und  nicht  mehr  genau  mit  dem  zerstörten  äusseren  Muttermunde  zu- 
sammenfallen muss,  ist  ganz  selbstverständlich,  da  die  Portio  infolge  der 
Veränderungen  der  physikalischen  Verhältnisse  mit  einem  Teile  ihrer 
Innenfläche  in  das  Scheidensekret  direkt  eintaucht.  Doch  muss  ich  mich 
gegen  Winters  Auffassung  dieser  unwesentlichen,  für  die  Floraverhält- 
nisse  des  Cervicalkanales  und  der  höher  gelegenen  Genitalabschnitte 
ganz  bedeutungslosen  Einschränkung  des  obigen  Satzes  verwahren.  Er 
hatte  aus  ihr  gefolgert,  dass  ich  die  Grenze  zwischen  bakterienhaltigem 
und  bakterienfreiem  Genitalabschnitte  allgemein  im  Cervicalkanale  und 
nicht  am  äusseren  Muttermunde  suchte. 

Der  Zufall  schenkte  mir  eine  einzige  Gelegenheit,  die  Keimfreiheit 
des  gesunden  Cervicalkanales  der  Schwangeren  mit  absoluter  Gewissheit 
wenigstens  für  eine  Gravida  nachzuweisen  und  damit  die  Haltlosigkeit 
der  Lehrsätze  Winters,  dass  das  Cervicalsekret  jeder  gesunden  Frau 
reichlich  Mikroorganismen  enthalte,  und  in  der  Gravidität  dieselben  sich 
beträchtlich  vermehren,  darzuthun. 

Ich  habe  nämlich  einen  schwangeren,  durch  die  Hysterektomie  von 
Herrn  Geheimrat  Zweifel  entfernten  Uterus,  der  ohne  jede  Läsion  der 
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Cervicalhöhle  ausgelöst  wurde,  zur  Untersuchung  verwenden  können. 
Die  Operation  wurde  ausgeführt  wegen  eines  beginnenden  Carcinoma 
portionis  uteri.  Die  Schwangerschaft  bestand  5 Monate  lang  ungestört. 

An  dem  exstirpierten  Organe  wurde  zunächst  die  äussere  Ober- 
fläche der  vorderen  Cervixwand  mit  dem  Thermokauter  verschorft, 
dann  die  Cervicalhöhle  unter  allen  bakteriologischen  Kautelen  mit  ge- 
glühtem Messer  von  der  Uteruskörperhöhle  aus  eröffnet. 

In  dem  Cervicalkanale  lag  eine  bedeutende  Menge  eines  glasig 
durchsichtigen,  sehr  zähen  Schleimes,  der  sich  vom  inneren  bis  zum 
äusseren  Muttermunde  erstreckte.  Teilchen  dieses  Schleimes  wurden  in 
verschiedener  Höhe  des  Cervicalkanales  auch  aus  der  unmittelbarsten 
Nähe  des  Orificium  extern  um  mit  ausgeglühter  Platinschaufel  von  der 
Unterlage  fortgenommen,  ohne  dass  das  Gewebe  lädiert  wurde.  Diese 
Entnahme  war  durch  die  ausserordentliche  Zähigkeit  des  Schleimes 
erschwert. 

Das  gewonnene  Material  wurde  dann  in  verschiedene  Nährböden 
übertragen  und  auf  Objektträgern  zur  mikroskopischen  Untersuchung 
ausgestrichen. 

Die  Untersuchungsergebnisse  sind  folgende:  Auf  der  Oberfläche 
von  schräg  erstarrtem,  leicht  alkalisch  reagierendem  Agar  in  Reagens- 
gläsern entwickelte  sich  bei  Brutwärme  kein  Wachstum.  Beschickte 
Platten  von  alkalisch  reagierendem  Agar  und  Kystomagarplatten  blieben 
dauernd  steril.  Leicht  sauer  reagierendes  Agar,  schräg  erstarrt  in  Reagens- 
läsern  und  in  Plattenform  beschickt  blieb  bei  Brutwärme  dauernd  steril. 
In  Reagensgläsern  hochgeschichtetes,  sauer  reagierendes  Agar  und  hoch- 
geschichtetes, leicht  alkalisch  reagierendes  Traubenzuckeragar  blieb  mit 
Schleim  beschickt  dauernd  steril. 

Demnach  enthielt  der  Schleim  keine  Bakterien,  welche  imstande 
sind  unter  Anwendung  einer  für  die  Züchtung  aerober  und  anaerober 
Keime  brauchbaren  Kulturmethode  bei  Brutwärme  auf  alkalisch  und 
sauer  reagierendem  Agar  und  auf  Gonokokkennährboden  auszukeimen. 

Dementsprechend  war  auch  der  Befund  in  den  mikroskopischen 
Sekretpräparaten.  Dieselben  enthielten  nur  Schleim,  ohne  jede  zellige 
Beimischung.  Bei  Anwendung  der  Tinktionsverfahren  von  Gram , 
Weigert  und  Koch- Ehrlich  und  der  gewöhnlichen  wässerigen  Anilin- 
farben liessen  sich  nirgends  Mikrobien  finden. 

Unmittelbar  nach  der  Aussaat  des  Schleimes  wurde  die  ganze 
Cervix  mit  einem  Teile  des  Uteruskörpers  gehärtet,  dann  eingebettet 
und  geschnitten.  In  den  Ge webspräparaten,  welche  eine  Übersicht  des 
untersten  Teiles  der  Uteruskörperhöhle  und  des  ganzen  Uterushalses 
geben,  sieht  man  vom  Übergange  der  Decidua  corporis  uteri  in  die 
Cervicalschleimhaut  an  bis  zum  äusseren  Muttermunde  hin  der  Mucosa 
eine  dichte  Schleimschicht  angelagert,  welche  in  die  tiefen  Buchten  der 
Schleimhautfalten  eingedrungen  erscheint.  Nirgends  sind  eingestreute 
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Leukocyten  oder  abgestossene  Cervicalepithelien  in  dem  Schleime  sicht- 
bar, nirgends  ist  die  von  Walthar d beschriebene  unterste  Bakterien-  und 
zellhaltige  Schleimzone  zu  erkennen. 

In  den  Schnitten,  welche  nach  Gram,  Weigert,  Koch- Ehrlich  und 
mit  den  wässerigen  Anilinfarben  tingiert  sind,  sucht  man  vergeblich 
nach  Bakterien,  sowohl  im  Sekrete  wie  in  dem  histologisch  normalen 
Gewebe.  Nur  in  der  Umgebung  des  äusseren  Muttermundes  ist  die 
vom  Oberflächenplattenepithel  ausgehende  beginnende  Carcinomwucherung 
zu  sehen,  in  deren  nächster  Nähe  eine  mässige  Rundzelleninfiltration 
zu  bemerken  ist. 

Dieser  eine  Ball,  der  in  ganz  einwandfreier  Weise  zur  Untersuchung 
verwertet  werden  konnte,  kommentiert  die  übrigen  Untersuchungen  an 
der  Lebenden  auf  das  beste  und  zeigt,  wie  vorsichtig  man  bei  der  Be- 
urteilung positiver  Bakterienbefunde,  die  mit  Hilfe  mangelhafter  Methoden 
gewonnen  sind,  vorgehen  muss. 

Auf  die  Ursache  für  die  Keimfreiheit  der  Cervicalhöhle  Schwangerer 
komme  ich  später  noch  zu  sprechen. 

3.  Der  Bakteriengehalt  der  gesunden  und  kranken  Cervix 

bei  Nichts ckwangeren. 

Bei  den  bakteriologischen  Untersuchungen  der  Cervicalhöhle  von 
nichtschwangeren  Frauen  habe  ich  das  Hauptgewicht  auf  die  Benutzung 
von  frischen  Präparaten  gelegt  und  nur  nebenher  auch  den  Versuch 
gemacht,  bei  der  Lebenden  von  der  Scheide  und  von  der  Bauchhöhle 
aus,  letzteres  bei  supravaginaler  Abtragung  des  Uteruskörpers,  Cervical- 
schleim  zur  Aussaat  zu  gewinnen. 

Die  Untersuchungen  an  der  Lebenden  leiden  wieder  an  demselben 
Mangel,  den  ich  schon  oben  hervorgehoben  habe. 

Erstens  fehlt  für  sie  alle  die  kontrolierende  anatomische  Betrach- 
tung des  Gewebes  und  damit  ein  sicheres  Urteil  darüber,  ob  man  es 
bei  den  Untersuchungen  mit  normalen  oder  pathologischen  Verhältnissen 
in  der  Cervix  zu  thun  habe. 

Zweitens  ist  der  Weg  durch  den  äusseren  Muttermund  hindurch 
wieder  geeignet  Resultate  herbeizuführen,  die  eine  falsche  Vorstellung 
von  dem  wahren  Bakteriengehalt  der  Cervix  bei  nichtschwangeren  Per- 
sonen vermitteln. 

Schon  in  das  Scheidenrohr  schleppt  man  mit  dem  unvermeidlichen 
Speculum  vom  Introitus  vaginae  her  Bakterien  ein,  welche  dort  unter 
gewöhnlichen  Verhältnissen  nicht  vegetieren,  und  beim  Spreizen  der 
Speculumblätter  kann  man  häufig  verfolgen,  wie  die  Enden  derselben, 
die  eben  erst  den  Scheideneingang  abgestreift  haben,  nun  direkt  über 
den  äusseren  Muttermund  wischen,  so  dass  dort  unfehlbar  Keime  ab- 
gelagert werden  müssen,  welche  zuerst  von  unten  mitgenommen  werden. 
Die  Anwendung  von  röhrenförmigen  Specula  ändert  darin  nichts. 


A.  Die  Bakterien  des  gesunden  und  kranken  Uterus. 
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Wenn  man  ausschliesslich  mit  den  Keimen  zu  rechnen  hätte,  welche 
dauernde  Scheidenbewohner  sind,  dann  würden  sich  die  Verunreinigungen 
gewöhnlich  nur  bei  einer  für  anaerobe  Keime  geeigneten  Kulturmethode 
in  den  Nährböden,  also  nicht  auf  Agarplatten,  und  ausserdem  nur  in 
den  mikroskopischen  Präparaten  störend  bemerkbar  machen.  Doch 
können,  wie  aus  meinen  Untersuchungen  des  Scheidensekretes  nicht- 
schwangerer Frauen  hervorgeht,  auch  schon  vor  Einführung  des  Specu- 
lums  zuweilen  Mikrobien  in  dem  Vaginalrohre  vorhanden  sein,  welche 
auf  Platten  von  alkalischem  Agar  auskeimen,  welche  also  bei  der  Ent- 
nahme des  Cervicalsekretes  zunächst  in  den  Halskanal  des  Uterus  hinauf- 
geschleppt, dann  wieder  mit  entnommen,  schliesslich  auf  den  beschickten 
Nährböden  durch  Wachstum  die  Anwesenheit  von  Cervicalbakterien 
Vortäuschen. 

Alles  Abwischen,  Abwaschen  und  Desinficieren  der  Portio  vermag 
keine  sichere  Abstellung  dieses  Übelstandes  herbeizuführen.  Auch  die 
von  Bumm  geübte  Technik  bei  der  Materialentnahme  sichert  nicht  ab- 
solut vor  unrichtigen  Ergebnissen,  selbst  wenn  die  Portio  vaginalis  ge- 
spalten wird. 

Und  dennoch  sind  in  dieser  unvollkommenen  Weise  ausgeführte 
Untersuchungen  auch  nötig,  einmal  weil  ein  grösseres  Präparatenmaterial 
nicht  ohne  weiteres  zur  Verfügung  steht,  sondern  sich  erst  in  einem 
Zeitraum  von  Jahren  sammeln  lässt,  zweitens  weil  eine  Vergleichung 
der  auf  diese  Weise  gewonnenen  Kesultate  mit  den  an  frischen  Prä- 
paraten erzielten  erst  recht  das  Unzulängliche  der  ersteren  Methode  de- 
monstriert, endlich  aber  auch,  weil  man  doch  häufig  imstande  ist,  durch 
die  Untersuchungen  des  bei  der  Lebenden  per  orificium  externum  ent- 
nommenen Cervicalsekretes  bestimmte,  praktisch  wichtige  Anhaltspunkte 
für  die  Ätiologie  von  Erkrankungen  zu  erhalten,  die  nicht  immer  von 
klinisch  eindeutigen  Symptomen  begleitet  sind. 

Ich  habe  aus  diesen  Gründen  auch  derartige  Untersuchungen  aus- 
geführt, über  deren  Ergebnisse  ich  nun  kurz  berichten  will. 

Die  Zahl  der  untersuchten  Frauen  beträgt  50.  Bei  20  von  diesen 
lagen  keine  klinischen  Anzeichen  dafür  vor,  dass  irgend  ein  Teil  des 
Endometrium  pathologisch  verändert  war.  Bei  30  anderen  Frauen  be- 
stand eine  eiterig-schleimige  vermehrte  Absonderung  aus  der  geröteten 
Cervix,  und  nach  anamnestischen  Angaben  hatten  die  Frauen  nicht  lange 
vorher  anscheinend  eine  gonorrhoische  Infektion  des  Uterus  durch- 
gemacht, die  bei  einzelnen  sich  auch  durch  eine  nachweisbare  gonor- 
rhoische Erkrankung  der  Urethra  oder  der  Bartholinischen  Drüsen  be- 
merkbar machte. 

Bei  allen  Frauen  wurde  in  derselben  Weise  bei  der  Entnahme  des 
Untersuchungsmateriales  vorgegangen;  nachdem  sie  einige  Tage  lang 
vorher  nicht  touchiert,  nicht  sondiert,  überhaupt  innerlich  nicht  berührt 
waren,  wurde  durch  die  gespreizten  Schamlippen  ein  sterilisiertes  Cusco- 
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speculum  eingeführt,  die  eingestellte  Portio  einmal  mit  ätherbefeuchtetem 
oder  trockenem,  sterilen  Tupfer  abgewischt,  damit  im  Bilde  nicht  zu 
viel  Scheidensekret  auftrete,  und  dann  mit  geglühter  Platinöse  der  Cer- 
vicalschleim  entnommen,  in  die  verschiedenen  Nährböden  eingetragen 
und  auf  Objektträger  ausgebreitet,  getrocknet  und  fixiert. 

Das  Untersuchungsergebnis  ist  kurz  mitgeteilt  folgendes:  Bei  den 
20  Fällen,  welche  anscheinend  normale  Cervixverhältnisse  zeigten,  wurde 
das  Sekret  10  mal  auf  alkalisch  reagierendes  Agar  und  auf  Kystomagar 
in  Plattenform  und  10  mal  auf  alkalisch  reagierendes  Agar  in  Platten- 
form und  in  hochgeschichtetes  Traubenzuckeragar  übertragen.  Auf  den 
Platten  zeigte  sich  4 mal  Wachstum,  und  zwar  keimten  3 mal  nur  wenige 
(3,  4 und  7)  Kolonieen  saprophytischer  Haufenkokken  und  1 mal 
4 Kolonieen  eines  saprophytischen  Stäbchens,  welches  einen  gelben  Farb- 
stoff producierte,  aus.  16  mal  blieben  die  Nährbodenplatten  steril. 

Von  den  10  Reagensgläsern  mit  hochgeschichtetem  Traubenzucker- 
agar blieben  nur  3 steril.  7 zeigten  dagegen  Wachstum  anaerober 
Scheidenbakterien,  welches  3 mal  nur  sehr  gering  (2,  7 und  11  Kolonieen) 
ausfiel,  3 mal  stärker  war  und  mit  ziemlich  reichlicher  Gasbildung  ein- 
herging und  1 mal  durch  die  Entwickelung  mässig  zahlreicher  Kolonieen 
in  Erscheinung  trat,  welche  keine  Gasbildung  veranlassten  und  die  schon 
früher  beschriebenen  anaeroben  Streptokokken  enthielten. 

Die  mikroskopischen  Präparate  liessen  vielfach  verschlungene  Schleim- 
fäden, denen  in  5 Fällen  ziemlich  zahlreiche  Leukocyten  beigemischt 
waren,  wahrnehmen.  Häufiger  wurden  auch  einzelne  Scheidenepithelien 
sichtbar.  Nur  6 Präparate  zeigten  verschleppte  streifig  angeordnete 
Scheidenbakterien , während  14  anscheinend  frei  von  Mikroorganismen 
waren. 

Bei  den  30  Fällen,  bei  welchen  nach  der  Anamnese  und  den  klini- 
schen Erscheinungen  die  Vermutung  einer  kürzlich  stattgehabten  ute- 
rinen gonorrhoischen  Infektion  nahelag,  war  das  Ergebnis  ein  wesentlich 
anderes. 

Das  Sekret  wurde  20  mal  auf  alkalisch  reagierendes  Agar  und 
Kystomagar  in  Plattenform  und  10  mal  nur  auf  alkalisches  Agar  in 
Plattenform  übertragen. 

Bei  den  20  Fällen,  bei  denen  auch  Gonokokkennährboden  zur  Ver- 
wendung kam,  blieben  die  Agarplatten  18  mal  steril,  2 mal  entwickelten 
sich  auf  ihnen  einzelne  Kolonieen  saprophytischer  Haufenkokken.  Die 
Kystomagarplatten  zeigten  12  mal  Wachstum  und  zwar  11  mal  mehr  oder 
weniger  reichliches  Gonokokkenwachstum  und  einmal  die  Entwickelung 
vereinzelter  saprophytischer  Haufenkokkenkolonieen. 

Mikroskopisch  wurden  im  Sekrete  13  mal  Gonokokken  anscheinend 
rein  gefunden,  3 mal  verschleppte  streifig  angeordnete  Scheidenbakterien 
und  4 mal  in  dem  Sekret  überhaupt  keine  Bakterien  nachgewiesen. 
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Es  wurde  demnach  das  Vorhandensein  des  Gonokokkus  Neisscr 
2 mal  häufiger  mikroskopisch  als  durch  die  Kultur  konstatiert,  vielleicht 
ein  befremdender  Befund  für  den,  der  nicht  selbst  mit  der  Kultur  des 
Gonokokkus  auf  künstlichem  Nährboden  praktische  Versuche,  die  auch 
bei  sorgsamsten  Vorgehen  nicht  immer  gelingen,  angestellt  hat. 

Bei  den  10  restierenden  Fällen  blieben  die  Agarplatten  8 mal  ohne 
Wachstum,  2 mal  entwickelten  sich  wieder  einzelne  Kokkenkolonieen.  In 
den  mikroskopischen  Präparaten  dieser  Fälle  wurden  6 mal  Gonokokken 
anscheinend  rein,  1 mal  verschleppte  Scheidenbakterien  und  3 mal  über- 
haupt keine  Mikroorganismen  gefunden. 

Das  Sekret  zeigte  bei  allen  30  Fällen  einen  mehr  oder  weniger 
starken  Gehalt  an  Leukocyten,  welche  gleichmässig  durch  das  Gesichts- 
feld verteilt  waren.  Nur  selten  wurden  einzelne  Scheidenepithelien  an- 
getroffen. Dagegen  waren  in  diesen  Präparaten  auch  öfter  cervicale 
Cylinderepithelien  zu  sehen,  die  ich  bei  der  Untersuchung  des  Cervical- 
sekretes  von  Schwangeren  fast  immer  vermisste. 

Die  Gonokokken  lagen  auffallend  häufig  extracellulär  durch  das 
Bild  ziemlich  gleichmässig  zerstreut,  doch  auch  oft  innerhalb  der  Zell- 
leiber von  Leukocyten.  Bemerkenswert  erscheint  es  mir,  dass  man  in 
den  Präparaten,  welche  Gonokokken  enthielten,  niemals  verschleppte 
Scheidenbakterien  nackweisen  konnte. 

Ich  glaube,  der  Grund  für  diesen  besonderen  Befund  ist  darin  zu 
suchen,  dass  bei  der  Cervixgonorrhoe  die  Sekretion  gewöhnlich  so  stark 
ist,  dass  stets  ein  mehr  oder  weniger  grosser  Teil  der  Scheidenoberfläche 
der  Portio  vaginalis  von  gonorrhoischem  Cervicalsekrete  bedeckt  wird, 
und  dass  dadurch  das  den  äusseren  Muttermund  gewöhnlich  deckende 
Scheidensekret  verdrängt  wird  und  selbstredend  bei  der  Entnahme  nicht 
mehr  verunreinigend  wirken  kann.  Es  würde  sich  demnach  bei  der- 
artigen Fällen  um  eine  geringfügige  Verschiebung  der  Grenze  zwischen 
Scheidensekret  und  Cervixsekret  mehr  nach  aussen  zu  handeln,  die  also 
gerade  im  umgekehrten  Sinne  erfolgte,  als  sie  von  Walthard  für  den 
Genitalkanal  der  Schwangeren  angenommen  wurde. 

Abgesehen  von  den  Gonokokkennachweisen  halte  ich  alle  oben  an- 
gegebenen positiven  Züchtungsresultate  und  mikroskopischen  Ergebnisse, 
von  denen  die  ersteren  so  selten  auf  den  Agarplatten,  so  relativ  häufig 
dagegen  in  den  hochgeschichteten  Nährböden  sich  geltend  machten,  für 
den  Ausdruck  der  Verschleppung  von  anaeroben  Scheidenkeimen  in  die 
Cervix,  oder  von  Mikroorganismen,  welche  erst  durch  das  eingeführte 
Speculum  von  aussen  in  die  Scheide  eingetragen  wurden. 

Als  wirkliche  Cervicalbakterien  lasse  ich  nach  den  obigen  Unter- 
suchungen nur  die  Gonokokken  gelten,  die  durch  ihre  Anordnung  im 
mikroskopischen  Präparate  und  durch  ihre  grosse  Zahl,  die  sie  gleich- 
zeitig im  Scheidensekret  nie  aufzuweisen  hatten,  als  solche  oder  wenig- 
stens als  Uteruskeime  imponieren  müssen.  Streng  bewiesen  ist  aller- 
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dings  die  Kichtigkeit  dieser  Anschauung  durch  die  bisher  angeführten 
Y ersuchsergebnisse  keineswegs. 

Doch  verfüge  ich  noch  über  andere  Untersuchungen,  die  geeigneter 
sind,  eine  zutreffende  Beurteilung  der  bakteriellen  Verhältnisse  des  Cer- 
vicalkanales  der  nichtschwangeren  Frau  zu  vermitteln. 

Zunächst  habe  ich  hier  10  Sekretprüfnngen  anzuführen,  die  aller- 
dings noch  nicht  die  Einwandfreiheit  der  zuletzt  zu  beschreibenden 
bakteriologischen  Untersuchungen  der  Cervicalhöhle  an  frischen  Präpa- 
raten beanspruchen  können,  und  bei  welchen  auch  eine  anatomische 
Gewebsuntersuchung  nicht  möglich  war,  die  aber  doch  bei  vorsichtiger 
Ausführung  Verunreinigungen  mit  Scheidensekret  so  gut  wie  ausschliessen. 

Bei  Myomectomieen  wurde  nämlich,  unmittelbar  nachdem  das  myo- 
matöse  Corpus  uteri  supravaginal  mit  einem  sterilen  Messer  abgetragen 
war,  von  der  Bauchhöhle  aus  mit  geglühter  Platinschlinge  Sekret  aus 
dem  Cervicalkanal  entnommen  und  auf  Nährböden  übertragen.  Das 
Sekret  wurde  bei  diesen  Untersuchungen  nur  auf  der  Oberfläche  von 
schräg  erstarrtem  Agar  verteilt.  9 mal  blieb  der  Nährboden , der  wie 
e wohnlich  bei  Bruttemperatur  gehalten  wurde,  steril,  1 mal  entwickelten 


sich  auf  der  Oberfläche  des  alkalisch  reagierenden  Agars  2 Kolonieen 
einer  saprophytischen  weissen  Kokkenart. 

Die  Übung  dieser  Untersuchungsmethode  zeigt  aber  mehrfache 
Übelstände,  und  ich  verliess  sie  deshalb  bald  wieder.  Der  Operateur 
wird  durch  dieselbe  in  seiner  Arbeit  erheblich  gestört,  man  gewinnt  nur 
sehr  geringeren  gen  Aussaatmaterial,  und  schliesslich  ist  auch  diese  Art 
der  Entnahme  durchaus  nicht  ganz  einwandfrei. 

Die  durch  viele  Hände  gehenden  Instrumente  und  die  Finger  des 
Operateurs  und  des  Assistenten  kommen  zwar  nicht  unmittelbar  mit  dem 
Cervicalkanal  in  Berührung,  doch  treffen  sie  Schichten,  welche  von  dem 
sterilen  Messer  zuerst  passiert  werden  müssen,  bevor  es  den  Cervical- 
kanal freilegt.  Und  da  wir  wissen,  dass  es  zur  Zeit  durch  keine  Des- 
infektionsmassregeln  gelingt,  unsere  Hände  absolut  keimfrei  zu  machen, 
so  liegt  es  nahe,  anzunehmen,  dass  auch  bei  dieser  Methode  eine  Über- 
tragung von  Keimen  auf  die  Stumpfoberfläche  und  den  freigelegten 
Cervicalsehleim  immer  im  Bereiche  der  Möglichkeit  liegt. 


Endlich  weiss  man  nie  genau,  wie  weit  die  Impfnadel  von  oben 
her  in  dem  Cervicalkanal  vordringt,  ob  sie  nicht  doch  gelegentlich  einmal 
bis  in  die  Scheide  und  deren  Sekret  geführt  wird. 

Alle  bisher  genannten  unvermeidlichen  Versuchsmängel,  die  zu 
einer  unrichtigen  Auffassung  der  thatsächlichen  bakteriellen  Verhältnisse 
des  Cervicalkanales  der  nichtschwangeren  Frau  führen  mussten,  lassen 
sich  nur  bei  Anwendung  einer  einzigen  Untersuchungsmethode  ganz 
sicher  vermeiden,  die  allerdings  nur  an  frischen  Präparaten  und  darum 
nur  selten  ausführbar  ist.  Im  Verlaufe  von  mehreren  Jahren  habe  ich 
aber  doch  eine  ganze  Anzahl  derartiger  Präparate  sammeln  und  an 
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ihnen  Untersuchungen  ausführen  können,  deren  Ergebnisse  in  der 
Tabelle  K zusammengestellt  sind. 

Von  den  in  der  umstehenden  Tabelle  zusam mengestellten  unter- 
suchten Organen,  deren  Cervicalkanal  selbstverständlich  weder  vor,  noch 
während,  noch  nach  der  Hysterectomie  mit  Fingern  oder  Instrumenten 
in  Berührung  gekommen  war,  wurden  13  wegen  beginnender  Carcinom- 
entwickelung,  die  ihren  Ausgang  vom  Portiooberflächenepithel  nahm, 
operativ  entfernt.  Nur  solche  uteri,  bei  denen  anscheinend  die  Krebs- 
entwickelung noch  nicht  bis  in  den  Cervicalkanal  vorgedrungen  war, 
wurden  zu  diesen  Untersuchungen  herangezogen.  Yon  den  24  Testieren- 
den Organen  wurde  eines  wegen  Myomatosis  uteri  und  eines  wegen 
eines  hochsitzenden  primären  Scheidencarcinoms  operativ  entfernt.  11  mal 
wurde  wegen  Hyperplasieen  des  Endometriums,  die  zu  recidivierenden, 
das  Leben  bedrohenden  Blutungen  Veranlassung  gaben,  und  10  mal 
wegen  Prolapsus  uteri  completus  die  Hysterectomie  ausgeführt.  Endlich 
gewann  ich  einen  Uterus  durch  Herausschneiden  des  Organes  aus  der 
Leiche  unmittelbar  nach  dem  Eintritte  des  Todes  einer  jungen  Person, 
welche  an  ausgedehnter  primärer  Genitaltuberculose  erkrankt  war  und 
an  akuter  Miliartuberculose  (Meningealtuberculose)  zu  Grunde  ging. 

Zur  einwandfreien  Eröffnung  der  Cervicalhöhle  verschorfte  ich  zu- 
nächst die  vordere  Oberfläche  des  Uterus  leicht  mit  dem  Thermokauter 
und  brannte  dann  in  die  Vorderwand  des  corpus  eine  vertikal  verlaufende 
Rinne  mit  dem  Pacquelin  ein.  Die  Ränder  dieser  Rinne  liess  ich  mit 
Koeberle sehen  Pinces  fassen  und  halten.  Hann  öffnete  ich  die  Uterus- 
körperhöhle mit  einem  geglühten  Messer,  um  schliesslich  von  dort 
aus  auch  die  ganze  Cervicalhöhle  von  oben  nach  unten  mit  dem  ge- 
glühten Messer  aufzuschneiden. 

Hierauf  wurden  sofort  mit  der  geglühten  Platinöse  in  verschiedener 
Höhe  des  Cervicalkanales,  auch  dicht  am  äusseren  Muttermunde,  von 
dem  zähen  Sekret,  welches  gewöhnlich  nur  in  sehr  geringer  Menge  vor- 
handen war,  Teilchen  entnommen  und  dieselben  in  die  verschiedenen 
Nährböden,  ferner  auf  Objektträger  übertragen,  schliesslich  auch  bei 
21  Fällen  die  chemische  Reaktion  des  Sekretes  durch  Übertragung  des- 
selben auf  Lakmuspapier  bestimmt.  Hie  letztere  war  in  jedem  Falle 
ausgesprochen  alkalisch. 

Von  8 Organen  wurde  das  Sekret  nur  in  alkalisch  reagierendes 
Agar  in  Plattenform  ausgesät.  Bei  diesen  8 Versuchen  blieb  der  Nähr- 
boden 7 mal  dauernd  steril,  einmal  entwickelten  sich  auf  beiden  Platten 
ziemlich  zahlreiche  Kolonieen  einer  beweglichen  saprophy tischen  Kurz- 
stäbchenart. 

Wegen  der  grösseren  Zahl  der  ausgekeimten,  gleichartigen  Kolonieen 
und  der  Übereinstimmung  derselben  auf  beiden  Platten,  ferner  wegen 
der  Lage  der  Kolonieen  auch  in  der  Tiefe  des  Nährbodens  darf  dieses 


Tabelle  K. 

0 bedeutet  kein  Wachstum,  — bedeutet  Wegfall  der  Untersuchung. 
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und  Leukocyten,  keine  Bakterien  ' haut,  keine  Bakterien 


nd  Serum,  zahlreiche  Epithelien  Atrophische,  fast  drüsenlose  Schlei 
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positive  Züchtlingsergebnis  wohl  nicht  als  Verunreinigung  aufgefasst 
werden.  Doch  habe  ich  unten  einige  erklärende  Worte  über  diesen 
Befund  beizufügen. 

Zweimal  wurden  neben  Platten  mit  reagierendem  Agar  auch  Kystom- 
agarplatten mit  dem  Cervicalsekrete  beschickt.  Auf  einer  Kystomagar- 
platte entwickelten  sich  bei  diesen  Versuchen  drei  oberflächlich  liegende 
Kokkenkolonieen,  die  ich,  da  die  Schwesterplatte  und  die  einfachen  Agar- 
platten steril  blieben,  als  Verunreinigungswachstum  auffasse. 

Von  27  Organen  wurde  das  Sekret  der  Cervix  auf  Platten  von 
alkalisch  und  sauer  reagierendem  Agar  und  von  Kystomagar  übertragen, 
ferner  auch  in  hochgeschichtetes  Traubenzuckeragar  eingetragen  mit  dem 
Ergebnis,  dass  bei  24  Versuchen  alle  Nährböden  dauernd  steril  blieben, 
während  einmal  auf  einer  Agarplatte  eine  oberflächlich  liegende  Kolonie, 
einmal  auf  einer  Agarplatte  drei  oberflächlich  liegende  Kolonieen  und 
einmal  in  einem  Reagensglase  mit  hochgeschichtetem  Traubenzuckeragar 
eine  Kolonie  saprophytischer  Bakterien  auskeimten.  Da  die  Schwester- 
platten und  die  anderen  bei  diesen  Versuchen  gleichzeitig  beschickten 
Nährböden  steril  blieben,  fasse  ich  die  vereinzelt  ausgekeimten  Kolonieen 
als  Verunreinigungen  auf. 

Es  bleibt  demnach  unter  den  37  Untersuchungen  nur  eine  übrig, 
bei  der  sich  Wachstum  auf  Agarplatten  in  Brutofentemperatur  zeigte.  Dieses 
Wachstum  erklärt  sich  jedoch  dadurch,  dass,  wie  späterhin  die  mikroskopi- 
sche Untersuchung  des  Präparates  ergab,  die  Carcinomentwickelung  schon 
viel  weiter  in  dem  Cervicalkanal  fortgeschritten  war,  als  man  nach  dem 
makroskopischen  Befunde  vermutet  hatte,  dass  schon  einzelne  Partieen 
der  oberflächlichen  cervicalen  Carcinomwucherung  nekrotisch  waren,  in 
denen  offenbar  das  Vorgefundene  Stäbchen  saprophytisch  vegetierte. 

Die  bakterioskopische  Untersuchung  des  Cervixsekretes  und  des 
Cervixgewebes  ergab,  dass  in  dem  Falle,  bei  welchem  die  Stäbchen  aus 
dem  Sekrete  ausgezüchtet  wurden,  im  Sekrete  Stäbchen  gar  nicht  sichtbar 
waren,  dass  dagegen  wenig  zahlreiche  Kokken  mikroskopisch  sich  nach- 
weisen  liesen.  Ich  erkläre  mir  die  Verhältnisse  dieses  Falles  so,  dass 
die  Kokken  als  anaerobe  Keime  auf  den  Platten  nicht  auskeimten,  dass 
dieselben  aber  in  der  Zahl  die  gleichfalls  vorhandenen  Stäbchen  stark 
überwogen,  sodass  diese  letzteren  zwar  im  Trockenpräparate  nicht  sicht- 
bar wurden,  aber  als  aerobe  Keime  sich  auf  dem  feineren  Reagens,  dem 
künstlichen  Nährboden  bemerkbar  machten. 

Im  Gewebe  konnte  ich  nur  einmal  Bakterien  nachweisen  und  zwar 
in  einem  wegen  Totalprolaps  exstirpierten  Uterus,  in  dessen  Cervicalschleim- 
haut  einzelne  miliare  Tuberkel  gefunden  wurden,  die  wenig  zahlreiche 
Riesenzellen  mit  Tuberkelbacillen  enthielten.  In  der  Umgebung  der  central 
verkästen  Tuberkel  befand  sich  eine  nur  ganz  geringe  entzündliche  Reaktion 
des  Gewebes.  Das  Organ  entstammte  einer  Person,  welche  an  Lungentuber- 
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kulose  litt,  bei  der  aber  trotzdem  die  Operation  ausgeführt  wurde,  weil 
sie  weder  stehen  noch  liegen  konnte,  da  umfangreiche  Decubitusgeschwürc 
die  grossen  durch  den  Husten  stets  herausgedrängten  vorgefallenen  Teile 
bedeckten. 

Während  in  diesem  Uterus  die  sekundäre  tuberkulöse  Veränderung 
sich  nicht  auf  die  Corpusmucosa  beschränkte,  war  bei  dem  Fall  mit 
primärer  Genitaltuberkulose  die  Erkrankung  nur  in  der  Schleimhaut  des 
Uteruskörpers  nachweisbar,  sodass  in  der  Gegend  des  inneren  Mutter- 
mundes sich  eine  scharfe  Grenze  zwischen  der  unveränderten  Cervix- 
mucosa  und  der  tuberculös  infiltrierten  Körperschleimhaut  ziehen  liess. 

Die  anatomischen  Verhältnisse,  welche  die  Cervicalschleimhaut  der 
untersuchten  37  Organe  darbot,  waren  folgende:  12  mal  war  das  Cer- 
vicalendometrium  ohne  Abweichung  von  der  Norm.  4 mal  fand  sich 
eine  Hyperplasie  und  Hypertrophie,  die  ausschliesslich  den  cervicalen 
Drüsenapparat  betraf.  5 mal  fand  sich  eine  reine  Atrophie  der  Cervical- 
mucosa,  ohne  begleitende  entzündliche  Erscheinungen.  Die  Schleimhaut 
war  in  diesen  5 Organen  zu  einem  ganz  schmalen  Bande  zusammen- 
geschrumpft, der  Drüsenapparat  entweder  gänzlich  oder  fast  völlig  ge- 
schwunden. Das  Oberflächenepithel  war  öfter  zum  Teil  verloren  gegangen. 
Diese  Veränderung  fand  ich  nur  bei  älteren  klimakterischen  Frauen. 

Bei  lö  Fällen  war  in  der  Cervicalschleimhaut  eine  mehr  oder  weniger 
starke  kleinzellige  Infiltration  des  Gewebes  auffallend,  die  entweder  nur 
in  den  oberflächlichsten  Partieen  der  Mucosa  unmittelbar  unter  dem 
Oberflächenepithel  besonders  augenfällig  war  oder  auch  perivasculär  oder 
streifig  unregelmässig  in  der  Schleimhaut  verteilt  war.  Zu  gleicher  Zeit 
wurden  neben  der  Kundzelleninfiltration  häufiger  hyperplastische  oder 
hypertrophische  Veränderungen  an  dem  Drüsenapparat  oder  auch  Atro- 
phieen  der  Schleimhaut  und  Defekte  des  Oberflächenepithels,  einmal 
miliare  Tuberkel  beobachtet. 

In  den  Objektträgertrockenpräparaten  waren  gewöhnlich  reichliche 
Mucinmengen  vorhanden,  die  fadenartig  die  mehr  oder  weniger  zahl- 
reichen Cylinderepithelien  und  Leukocyten  umzogen. 

Das  Gesamtresultat  dieser  37  Untersuchungen  lautet  demnach,  dass 
im  Cervicalkanal  von  Uteri,  welche  möglichst  kurze  Zeit  nach  der  Ex- 
stirpation in  einwandfreier  Weise  zur  Untersuchung  kommen,  gleich- 
gültig ob  dieselben  mit  normalen,  hyperplastischen,  atrophischen  oder 
kleinzellig  infiltrierten  Cervicalendometrien  ausgestattet  sind,  nur  dann 
Keime  vorhanden  sind  resp.  vorhanden  sein  können,  wenn  das  cervicale 
Endometrium  tuberculös  erkrankt  ist,  oder  wenn  sich  nekrotische  Massen 
im  Cervicalkanale  befinden,  in  denen  saprophytische  Bakterien  zu  vege- 
tieren vermögen. 

Durch  Wertheim  ist  ferner  an  exstirpierton  Organen  nachgewiesen, 
dass  bei  akuter  und  chronischer  gonorrhoischer  intrauteriner  Infektion 
in  der  Cervicalhöhle  Gonokokken  in  Reinkultur  Vorkommen. 
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Weiterhin  liegt  die  Möglichkeit  vor,  dass  gelegentlich  im  Cervical- 
kanale  nicht  gonorrhoische  akute  entzündliche  Prozesse  infektiöser  Natur 
z.  B.  auf  traumatischem  Wege  zu  stände  kommen,  und  dass  diese  dann 
das  Vorhandensein  von  Infektionskeimen  im  Cervicalkanale  solange  ver- 
mitteln, bis  der  Exitus  letalis  des  Individuums  erfolgt,  oder  bis  der  In- 
fektionszustand wieder  beseitigt  ist. 

Endlich  können  Bakterien  auch  längere  Zeit  hindurch  dann  in  der 
Cervicalhöhle  nachweisbar  sein,  wenn  aus  der  Uteruskörperhöhle  bakterien- 
haltige Produkte  durch  den  Cervicalkanal  hindurch  nach  aussen  abge- 
schieden werden. 

Die  ziemlich  bedeutenden  Differenzen,  welche  in  den  Züchtungs- 
resultaten der  Untersuchungen,  die  einerseits  an  exstirpierten  Organen 
anderseits  an  der  Lebenden  ausgeführt  sind,  sich  ergeben  haben,  und  die 
ich  schon  mehrfach  ausschliesslich  auf  die  Art  der  Entnahme  der  aus- 
gesäten Massen  zurückgeführt  habe,  sind  besonders  hervortretend  bei  der 
Anwendung  einer  für  anaerobe  Keime  brauchbaren  Kulturmethode.  Durch 
diese  wird  zur  Genüge  dargethan,  dass  die  bei  den  Untersuchungen  an  der 
Lebenden  erzielten  positiven  Ergebnisse  auf  verschleppte  Scheidenkeime 
zurückzuführen  sind.  Das  gilt  ebenso  für  die  nichtschwangere  wie  für 
die  schwangere  Frau.  Bei  beiden  beginnt  mit  der  Cervicalhöhle  die 
bakterienfreie  Zone  des  Genitalkanales  und  zwar,  wie  aus  den  Unter- 
suchungen der  exstirpierten  Organe  mit  Sicherheit  hervorgeht,  am  äusseren 
Muttermunde. 

Bei  einem  Vergleiche  der  im  ersten  Kapitel  dieses  Abschnittes  auf- 
gezählten Resultate  anderer  Untersucher  mit  den  meinigen  zeigt  es  sich, 
dass  Gönner , Thomen , Stroganoff ',  Walthard,  Bumm  und  Göbel , welche 
von  der  Lebenden  per  orificium  externum  uteri  das  Cervicalsekret  ent- 
nahmen, zum  Teil  ähnliche,  zum  Teil  gleiche  Ergebnisse  hatten,  wie  ich 
sie  bei  der  Lebenden  fand.  Ihre  Schlüsse  sind  entweder  den  meinigen 
gleich  oder  ähnlich,  doch  widersprechen  sie  auch  zum  Teil  den  meinigen, 
da  den  genannten  Autoren  die  kontrolierenden  Versuche  an  frischen 
Präparaten  fehlten. 

Zu  ganz  abweichenden  Schlüssen  aber  gelangten  bei  ihren  bakterio- 
logischen Untersuchungen  des  Cervixsekretes  von  der  Lebenden  Winter, 
Solowjeff  und  Wolf. 

Nur  zwei  Untersucher  haben  ausser  mir  die  Cervicalhöhle  an  frischen 
Päparaten  bakteriologisch  geprüft,  Witte  und  Wertheim. 

Wittes  Untersuchungsergebnisse  widersprechen  den  meinigen  voll- 
kommen, während  Wertheim  in  seinen  Resultaten  völlig  mit  mir  über- 
einstimmt, da  er  im  Cervicalkanale  nur  Gonokokken  in  Reinkultur  oder 
überhaupt  keine  Bakterien  fand. 

Die  Widersprüche  und  Übereinstimmungen,  welche  sich  bei  den 
Untersuchungen  an  der  Lebenden  zeigten,  will  ich  nicht  weiter  verfolgen, 
da  sie  zu  leicht  durch  Zufälligkeiten  herbeigeführt  sein  können;  die  Be- 
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funde  von  Witte  und  Wertheim  möchte  ich  jedoch,  wenn  auch  nur  kurz, 
auf  ihren  Wert  noch  einmal  ansehen  in  Anlehnung  an  den  von  mir  an 
einer  früheren  Stelle  dieser  Arbeit  aufgestellten  Satz,  dass  zur  endgültigen 
Entscheidung  der  wichtigen  Frage  nach  dem  Keimgehalte  des  gesunden 
und  kranken  Uterus  in  erster  Linie  Untersuchungen  herangezogen  werden 
müssen,  welche  in  bakteriologisch  einwandfreier  Weise  an  frischen  Prä- 
paraten ausgeführt  sind. 

Wertheim  hat  sicherlich  in  bakteriologischem  Sinne  bei  seinen  Unter- 
suchungen tadellos  gearbeitet.  Es  geht  dies  aus  der  Beschreibung  seiner 
Methode  hervor.  Die  von  Witte  geübte  Untersuchungsmedothe  kann 
ich  dagegen  nicht  als  einwandfreie  anerkennen.  Wie  seine  zahlreichen 
positiven  Bakterienbefunde  in  der  Uteruskörperhöhle,  auf  die  ich  noch 
später  zurückzukommen  habe,  zu  erklären  sind,  vermag  ich  nicht  anzu- 
geben. Mit  diesen  an  frischen  Präparaten  erhobenen  Befunden  steht 
Witte  ganz  isoliert  da.  Auch  Winter  steht  ihm  hier  nicht  zur  Seite. 

Aber  seine  positiven  Bakterienbefunde  im  Cervicalkanale  der  unter- 
suchten Präparate  glaube  ich  darauf  zurückführen  zu  müssen,  dass  er 
bei  der  Eröffnung  des  Cervicalkanales  mit  einer  ausgeglühten  Scheere 
die  eine  Branche  derselben  (per  orificium  externum?)  in  den  Cervical- 
kanal  einführte,  während  die  andere  Branche  das  Gewebe  der  vorderen 
Wand  des  Uterus  von  aussen  traf.  Selbst  die  Entnahme  des  Aussaat- 
materiales von  einer  vom  Eröffnungsschnitt  entfernten  seitlichen  Partie 
des  Cervicalkanales  kann  das  Fehlerhafte  der  Methode  nicht  beseitigen, 
da  die  Lichtung  des  Cervicalkanales  eine  so  geringe  ist,  dass  die  ein- 
geführte Scheerenbranche  die  Innenwand  ungefähr  überall  tangieren  muss. 
Die  an  der  Portio  ursprünglich  schon  vorhandenen  Yaginalbakterien 
können  und  müssen  bei  diesem  Vorgehen  ebenso  mit  in  den  Cervical- 
kanal  verschleppt  werden,  wie  auch  alle  Mikroorganismen,  die  während 
der  Operation  von  den  Händen  der  Operierenden  unfehlbar  an  die  Portio 
hingetragen  werden. 

Hiernach  habe  ich  noch  einmal  zu  konstatieren,  dass  meine  Befunde 
übereinstimmen  mit  denjenigen  von  Wertheim , dass  sie  dagegen  kon- 
trastieren mit  denjenigen  von  Witte. 

4.  Die  Ursache  der  Keimfreiheit  des  nicht  gonorrhoisch  oder  tuberkulös 

erkrankten  Cervicalkanales. 

Die  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  nachweisbare  Keimfreiheit 
der  Uteruskörperhöhle  und  der  Tuben  hat  ihren  Grund  darin,  dass  der 
Cervicalkanal  in  irgend  einer  Weise  das  spontane  Vordringen  von  Mikro- 
organismen im  weiblichen  Genitalkanale  von  der  Scheide  aus  nach  oben 
hin  verhindert.  Es  wird  dies  noch  durch  einige  Mitteilungen  demon- 
striert werden,  die  ich  später  über  Bakterienbefunde  in  der  Uterus- 
körperhöhle zu  geben  habe. 
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Wodurch  ist  nun  der  Cervicalkanal  in  Stand  gesetzt,  dem  spon- 
tanen Vordringen  der  Mikroorganismen  in  die  Uterushöhle  einen  erfolg- 
reichen Widerstand  entgegenzusetzen,  und  wodurch  wird  der  äussere 
Muttermund  zur  Grenze  zwischen  der  bakterienfreien  und  der  bakterien- 
haltigen Genitalzone  des  Weibes? 

Wahrscheinlich  bedingen  mehrere  Faktoren  zusammen  die  scharfe 
Abgrenzung. 

Die  Ergebnisse  der  Scheidensekretuntersuchungen,  die  im  ersten 
Teile  dieses  Beitrages  erörtert  worden  sind,  hatten  zu  der  These  geführt, 
dass  schon  die  Scheide  durch  die  Reaktion  ihres  Sekretes  häufig  einen 
gewissen  Einfluss  auf  die  bakteriellen  Verhältnisse  der  oberen  Genital- 
wege ausübe;  denn  sie  selbst  enthalte  gewöhnlich  vorwiegend  Bakterien, 
welche  eine  saure  Nährbodenreaktion  bevorzugen;  im  Uterus  aber  sei 
stets  eine  alkalische  Sekretreaktion  vorhanden. 

Da  sich  aber  auch  ausser  dem  sauer  reagierenden  Scheidensekret 
die  Vaginalabsonderung  mit  alkalischer  Reaktion  von  allen  obligat  und 
facultativ  aeroben  Keimen  kraft  des  Scheidenselbstschutzes  freizuhalten 
pflegt,  so  wird  vom  Cervicalkanale  durch  die  Scheide,  gleichgültig  ob  ihr 
Sekret  sauer  oder  alkalisch  reagiert,  schon  eine  grosse  Reihe  von  Mikro- 
organismen fern  gehalten,  welche  auf  alkalisch  reagierendem  Agar  in 
Plattenform  gedeihen,  und  die  im  Uterus  gelegentlich  Boden  fassen 
könnten,  unter  ihnen  die  fakultativ  aeroben,  also  auch  die  pyogenen  In- 
fektionserreger. 

Diese  Eklektik  der  Scheide  kann  jedoch  nicht  der  einzige  und  nicht 
einmal  der  wichtigste  Grund  für  das  Freibleiben  des  Cervicalkanales  von 
Spaltpilzen  sein. 

Denn  erstens  findet  man  auch  im  Halskanale  von  total  prohibierten 
Uteri,  die  den  Schutz  der  Scheide  völlig  entbehren,  keine  Mikro- 
organismen. Stroganoff  will  allerdings  gerade  bei  Uterusprolaps  Keime  in 
der  Cervix  nachgewiesen  haben.  Doch  sind  diese  Resultate  ausschliesslich 
an  der  Lebenden  mit  Sekretentnahme  durch  das  orificium  externum  hin- 
durch gewonnen. 

Zweitens  werden  per  cohabitationem,  digitum  oder  auch  auf  andere 
Weise  häufig  genug  Bakterien  direkt  bis  zum  äusseren  Muttermunde 
hinaufgetragen,  die  dennoch  nicht  in  den  Cervicalkanal  eindringen,  ob- 
wohl sie  auf  alkalischem  Nährboden  ausgezeichnet  gedeihen  könnten. 

Ferner  haust  in  dem  Sekrete  der  Scheide  eine  ganze  Anzahl  von 
Mikroorganismen,  welche  auf  alkalischem  Nährboden  ohne  weiteres  fort- 
kommen  können,  wenn  nur  gleichzeitig  für  die  Abwesenheit  des  Sauer- 
stoffes gesorgt  ist;  dieser  notwendige  Sauerstoffmangel  ist  den  Spaltpilzen 
in  der  Uterushöhle  gewährleistet,  aber  dennoch  bleibt  die  letztere  ge- 
wöhnlich keimfrei. 

Die  Eklektik  der  Scheide  kann  demnach  nicht  der  einzige  Grund 
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für  die  Keimlosigkeit  der  Cervix  sein,  sondern  sie  kann  nur  unterstützend 
wirken. 

Von  grösserer  Bedeutung  für  die  Keimfreiheit  der  Uterushöhle 
ist  wohl  der  plötzliche  Lichtungswechsel,  der  im  weiblichen  Genital kanale 
am  äusseren  Muttermunde  stattfindet,  und  der  es  unmöglich  macht,  dass 
grobmechanisch  grössere  Mengen  von  Bakterien  in  den  Uterus  eingeführt 
werden. 

Hand  in  Hand  mit  dem  Wechsel  in  der  Weite  des  Genitalkanales 
geht  ein  Wechsel  in  seiner  Wandstärke.  Die  dünne  dehnbare  Scheiden- 
wand  trifft  an  der  Portio  zusammen  mit  der  dicken,  starren  Uteruswand, 
welche  vor  andrängenden  Massen  zurück-  aber  nicht  auseinanderweicht. 
Infolgedessen  können  bakterienhaltige  Substanzen  nur  schwer  in  den  ge- 
schlossenen Cervicalkanal,  der  von  eigenem  Sekrete  erfüllt  ist,  direkt  ein- 
geschleppt oder  eingepresst  werden. 

Doch  ist  die  Öffnung,  welche  der  äussere  Muttermund  darstellt, 
selbst  in  virginellem  Zustande  nie  so  eng,  dass  Spaltpilze,  die  selbständige 
Orts  Veränderungen  vornehmen  oder  durch  fortschreitendes  Wachstum 
sich  rasch  auszubreiten  pflegen,  durch  sie  an  dem  Ascendieren  in  die 
Cervicalhöhle  verhindert  werden  könnten. 

Da  trotzdem  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  ausser  dem  Gono- 
kokkus Neisser  kein  Keim  ein  spontanes  Ascendieren  in  den  Cervical- 
kanal durchführt,  so  muss  in  diesem  selbst  ein  Grund  für  seine  Keim- 
losigkeit zu  finden  sein. 

Walthard  hat  den  Gedanken  ausgesprochen,  dass  durch  die  lang- 
same Strömung  des  uterinen,  besonders  des  cervicalen  Sekretes  nach  der 
Scheide  hin  Mikroorganismen,  welche  in  den  Cervixschleim  vorzudringen 
versuchen,  beständig  zurückgeschoben  werden.  Wenn,  was  Walthard 
experimentell  nachgewiesen  haben  will,  es  sich  als  Thatsache  heraussteilen 
sollte,  dass  der  frische  Cervicalschleim  ein  für  Bakterien  nicht  nutzbarer 
Boden  ist,  dann  hat  diese  Vorstellung  zweifellos  eine  gewisse  Berechtigung, 
weil  unter  solchen  Verhältnissen  Bakterien  in  einem  zähflüssigen  Medium 
sich  unmöglich  in  einer  der  Strömung  entgegengesetzt  verlaufenden  Rich- 
tung ausbreiten  können.  Doch  wird  es  sich  später  zeigen,  dass  diese 
von  Walthard  supponierte  Art  der  Elimination  von  Spaltpilzen  aus  dem 
Cervicalkanal  nicht  allein  die  Ursache  für  dessen  Freisein  von  Bakterien 
sein  kann. 

Stroganoff  stellte  die  Behauptung  auf,  dass  der  Cervicalschleim 
antibakterielle  Eigenschaften  besitze  und  stützte  damit  eine  Ansicht  des 
Verfassers,  die  schon  auf  dem  Kongress  in  Breslau  durch  folgende  Worte 
zum  Ausdruck  gekommen  war:  Finden  infektiöse  Keime,  die  auf  das 

Leben  im  Gewebe  angewiesen  sind,  von  der  Uterushöhle  aus  in  das 
Uterusgewebe  keine  Eingangspforte,  so  mögen  sie  eine  kurze  Zeit  im 
Uterus  saprophy tisch  vegetieren,  gehen  aber  bald  unter  dem  Eintlusse 
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der  lebenden  gegen  sic  ankämpfenden  Gewebselemente  und  der  Gewebs- 
säfte  zu  Grunde. 

Stroganoff  und  Waith  ard  sind  beide  durch  Experimental  Unter- 
suchungen zu  ihren  speciellen  Ansichten  über  die  Ursache  der  Keim- 
freiheit des  Cervicalkanales  gelangt,  die  ich  kurz  hier  berühren  möchte. 

Stroganoff  hat  Versuche  gemacht,  die  an  diejenigen  erinnern,  welche 
seiner  Zeit  Büchner  über  die  bakterienfeindliche  Wirkung  des  Blutserums 
an  stellte.  Die  Resultate  Stroganoffs  sind  gleichfalls  denjenigen  Büchners 
ähnlich. 

Die  von  ihm  in  den  reinen  Cervicalschleim,  der  aus  der  Cervical- 
höhle  mit  sterilen  Glasröhren  aspiriert  war,  eingetragenen  Staphylokokken 
wurden  in  den  ersten  Stunden  der  Versuchszeit  in  ihrer  Zahl  stark 
reduziert,  fingen  aber  später  wieder  an  zu  wuchern  und  vermehrten  sich 
schliesslich  ins  Unendliche. 

Büchner  sah  ein  gleiches  Verhalten  beim  Blutserum,  wenn  die  Zahl 
der  eingetragenen  Bakterien  der  Menge  des  beschickten  Blutserums  gegen- 
über eine  zu  grosse  war.  Erst  wenn  die  Mikroorganismen  in  ihrer  Zahl 
unter  einer  bestimmten  Grenze  gehalten  wurden,  gelang  es  dem  Serum 
sie  alle  abzutöten. 

Der  Cervicalschleim  ist  selbstverständlich  nur  in  geringen  Quanti- 
täten erhältlich.  Es  müssen  deshalb  zur  Prüfung  seiner  baktericiden 
Kraft  auch  nur  dünne  Bakterienaufschwemmungen  benutzt  werden.  Stro- 
ganoff hat  mit  dieser  Kotwendigkeit  nicht  gerechnet.  Er  hat  offenbar 
bei  seinen  Versuchen  eine  gewisse  baktericide  Kraft  des  Cervicalschleimes 
nachweisen  können,  aber  er  sah  nie  eine  völlige  Vernichtung  der  Spalt- 
pilze eintreten,  sondern  beobachtete,  dass  der  Schleim  den  eingetragenen 
Bakterien  bald  als  guter  Nährboden  diente. 

Die  letztere  Erscheinung  steht  völlig  im  Widerspruch  zu  dem,  was 
Wcilthard  berichtet.  Dieser  Autor  konnte  niemals  eine  Vermehrung  von 
Bakterien,  die  er  auf  aspirierten  ausgebreiteten  Cervixschleim  ausstrich, 
wahrnehmen;  doch  hat  er  sich  bei  seinen  Versuchen  damit  begnügt,  das 
Ausbleiben  eines  makroskopisch  bemerkbaren  Wachstums  in  die  Breite 
als  Beweis  dafür  anzusehen,  dass  der  Cervixschleim  für  Spaltpilze  als 
Nährboden  nicht  dienen  könne.  Ich  glaube  nicht,  dass  diese  Beobachtung 
ein  ausreichender  Beweis  ist. 

Auch  vermochte  Walthar d eine  bakterienfeindliche  Wirkung  des 
Sekretes  nicht  nachzuweisen.  Doch  sind  seine  den  letzten  Punkt  betreffen- 
den Versuche  nicht  geeignet,  diese  Frage  zu  entscheiden,  da  er  den  zu 
prüfenden  Schleim  zuerst  auf  die  Oberfläche  von  festen  Nährböden  aus- 
strich oder  mit  Nährbouillon  vermischte  und  dann  die  Mischungen  be- 
schickte. Auf  diese  Weise  kann  man  über  die  baktericide  Wirkung  von 
Gewebsflüssigkeiten  und  von  Sekreten  keinen  Aufschluss  gewinnen. 

Frisches  Blut  und  Blutserum,  welche  für  sich  allein  unter  be- 
stimmten Bedingungen  sehr  kräftig  wirkende  baktericide  Eigenschaften 
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besitzen,  sind  in  Mischungen  mit  Bouillon  und  Agar  oder  auf  die  Ober- 
fläche von  erstarrten  festen  Nährböden  aufgestrichen,  bekanntlich  ein 
vortrefflicher  Nährboden  für  Bakterien. 

Auf  Grund  der  angeführten  Versuche  kommt  Walthard  zu  dem 
Schlüsse,  dass  die  Keimfreiheit  des  Oervicalkanales  lediglich  eine  Folge 
davon  sei,  dass  der  Cervicalschleim  für  Mikroorganismen  kein  Nährboden 
sei,  und  dass  er  stets  erneuert  die  gelegentlich  bakteriell  verunreinigten 
untersten  Sekretpartieen  nach  der  Scheide  heraustreibe. 

Leider  habe  ich  bisher  nicht  Gelegenheit  gehabt  die  von  Stroganoff 
und  Walthard  ausgeführten  Versuche  nachzuprüfen;  sie  sind  etwas  mühe- 
voll wegen  der  geringen  Ausbeute  an  Cervixschleim,  bei  der  Aspiration. 
Doch  habe  ich  an  der  Lebenden  einige  Übertragungsversuche  angestellt, 
deren  Ergebnisse  sich  mit  der  Annahme  Walthards , welcher  allerdings 
auch  an  eine  antibakterielle  Thätigkeit  der  Leukocyten  denkt,  nicht  ganz 
vereinen  lassen,  wohl  aber  den  von  mir  schon  früher  vertretenen,  von 
Stroganoff  geteilten  Ansichten  über  die  Existenz  von  bakterienfeindlichen 
Faktoren  im  Cervicalkanale  eine  Stütze  geben. 

Es  handelt  sich  um  15  Versuche,  bei  denen  pathogene  Bakterien 
in  den  Cervixkanal  nichtschwangerer  Frauen  durch  das  im  Speculum 
eingestellte  orificium  externum  uteri  hindurch  ein  geführt  wurden. 

Ich  übertrug  die  Mikrobien  in  den  Cervicalkanal  von  8 Frauen, 
welche  anscheinend  ein  ganz  gesundes  Endometrium  hatten,  und  von 
7 Frauen,  welche  eine  vermehrte  uterine  Secretion  zeigten  oder  auch 
Menstrualanomalieen  darboten,  ohne  dass  bei  ihnen  der  grobanatomische 
Genitaltastbefund  ein  von  der  Norm  abweichender  war. 

5 dieser  letzteren  Personen  hatten  früher  Gonokokken  im  uterinen 
Sekret  gezeigt;  doch  waren  diese  Infektionserreger  zur  Zeit  der  Ver- 
suche entweder  unter  einer  intrauterinen  Chlorzinkbehandlung  oder  spontan 
verschwunden.  Zwei  Frauen  litten  an  Fluor,  ohne  dass  jemals  Gono- 
kokken oder  sonstige  pyogene  Infektionserreger  in  dem  Sekrete  des  Uterus 
nachweisbar  waren. 

In  die  Cervicalhöhlen  dieser  15  Frauen  trug  ich  die  Bakterien  vor- 
sichtig mit  einer  Platinöse  ein,  ohne  die  Mucosa  irgendwie  zu  verletzen. 
Es  erfolgte  bei  dieser  Manipulation  wenigstens  niemals  die  geringste 
Blutung. 

3 mal  wurde  der  Bacillus  pyocyaneus,  6 mal  der  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus  und  6 mal  der  Streptokokkus  pyogenes  zur  Verimpfung 
benutzt.  Bei  6 Fällen  wurden  gleichzeitig  mit  den  Mikroorganismen 
Zinnoberkörnchen  in  den  Schleim  eingeführt. 

Unmittelbar  vor  und  nach  der  Eintragung  der  Mikrobien  wurde 
alkalisch  reagierendes  Agar  in  Plattenform  mit  dem  Cervicalsekrete  be- 
schickt, auf  welchem  die  drei  benutzten  Keimarten  jedesmal  Wachstum 
veranlassen  mussten,  wenn  sie  sich  im  Aussaatmateriale  befanden.  In 
zweistündigen  Zwischenräumen  wurde  die  Aussaat  des  Cervicalsekretes 
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in  Agar  wiederholt,  sodass  man  durch  die  ganze  Plattenreihe  über  die 
ursprünglichen  Keimverhältnisse  des  Cervicalschleimes  und  die  allmähliche 
Änderung  derselben  bequem  orientiert  wurde. 

Bei  jeder  Aussaat  wurden  auch  Objektträgerpräparate  angefertigt, 
gefärbt  und  mit  dem  Mikroskope  untersucht  und  auf  diese  Weise  eine 
Anschauung  über  das  Verhalten  der  zelligen  Bestandteile  des  Cervix- 
sekretes, der  eingetragenen  Zinnoberkörnchen  und  der  Bakterien  ge- 
wonnen. 

Das  Ergebnis  dieser  Experimentaluntersuchungen  war  folgendes: 
Keine  der  bei  den  Versuchen  in  Frage  gekommenen  Frauen  zeigte  irgend 
eine  Störung  in  ihrem  körperlichen  Wohlbefinden.  Circa  12  Stunden 
nach  der  Eintragung  der  Bakterien  in  den  Cervixschleim  war  von  ihnen 
auf  den  künstlichen  Nährböden  und  in  den  mikroskopischen  Präparaten 
nichts  mehr  nachweisbar,  d.  h.  der  Cervixschleim  verhielt  sich  dann  wieder 
ebenso  wie  vor  der  Übertragung,  er  war  ( abgesehen  von  einzelnen  aus 
der  Scheide  verschleppten  Mikrobien)  keimfrei. 

Die  Abnahme  der  Keimzahl  begann  sehr  bald  nach  der  Übertragung 
und  war  in  der  ersten  Versuchszeit  am  stärksten.  Später  erfolgte  eine 
etwas  langsamere  anscheinend  gleichmässigere  Zahlverminderung  der 
eingetragenen  Bakterien,  welche  endlich  völlig  verschwanden  und  dann 
auch  in  den  mikroskopischen  Präparaten  nicht  mehr  nachweisbar  waren. 

Besonders  schnell  erfolgte  die  Elimination  der  Streptokokken  aus 
dem  Cervicalkanale. 

Von  grossem  Interesse  war  für  mich  die  Beobachtung,  dass  bei  den 
Übertragungsversuchen  im  Cervixsekrete  ebenso  wie  im  Scheidensekrete 
bald  nach  der  Eintragung  der  Mikroorganismen  eine  sehr  auffallende 
Leukocy ten Vermehrung  sich  einstellte,  die  jedoch  nicht  mit  einer 
Vermehrung  der  Sekretmenge  Hand  in  Hand  zu  gehen  schien.  Ferner 
war  häufig  eine  sehr  deutliche  Phagocytose  zu  beobachten,  die  im 
Cervixsekrete  ebenso  klar  verlief,  wie  in  dem  Scheidensekrete  Neu- 
geborener, da  beide  ursprünglich  keimfrei  eine  genaue  Verfolgung  dieses 
interessanten  Vorganges  weniger  verhindern,  wie  das  von  zahllosen  Bak- 
terienmassen erfüllte  Scheidensekret  der  Erwachsenen. 

Die  bei  6 Fällen  gleichzeitig  mit  den  Mikrobien  eingetragenen 
Zinnoberkörnchen  waren  bei  einem  Versuche  ungefähr  ebenso  rasch  aus 
dem  Cervixschleime  verschwunden  wie  die  Keime  selbst.  Bei  den  übrigen 
5 Versuchen  jedoch  verblieben  sie  durchschnittlich  bedeutend  länger  und 
waren  bei  3 Fällen  noch  nach  ca.  30  Stunden  in  den  mikroskopischen 
Präparaten  zu  sehen.  Sie  blieben  in  diesen  Fällen  also  18  Stunden 
länger  im  Cervicalsekrete  nachweisbar,  wie  die  gleichzeitig  eingeführten 
Bakterien,  und  zwar  bei  Anwendung  der  mikroskopischen  Untersuchung, 
welche  dem  natürlich  nur  für  Mikrobien  brauchbaren  Nährbodenverfahren 
gegenüber  immerhin  als  eine  grobe  Untersuchungsmethode  bezeichnet 
werden  kann. 
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Durch  diese  zuletzt,  erwähnten  Versuche  mit  gleichzeitiger  Über- 
tragung von  Bakterien  und  Zinnoberkörnchen  in  das  Cervicalsekret  ist 
bewiesen,  dass  durch  einen  rein  mechanischen  Vorgang  die  Entfernung 
der  Bakterien  aus  dem  Cervicalkanale  nicht  allein  bewerkstelligt  wird. 

Die  von  Walthard  als  einzige  Ursache  der  Keimfreiheit  des  Cervical- 
kanales  gewürdigte  Strömung  des  nährstofTfreien  Mucins  nach  aussen  kann 
also  ebensowenig  als  solche  anerkannt  werden,  wie  etwa  die  Wimperung 
des  Flimmerepithels,  der  man  gleichfalls  diese  Rolle  zu  übertragen  ver- 
sucht sein  könnte. 

Es  bleibt  deshalb  nur  die  Annahme  übrig,  dass  die  in  den  Cervix- 
schleim eingeführten  Spaltpilze  in  demselben  bald  zu  Grunde  gehen. 

Der  Nahrungsmangel  tötet  sie  sicherlich  nicht.  Denn  der  Staphylo- 
kokkus pyogenes  aureus  lässt  sich  längere  Zeit  hindurch  an  Fäden  an- 
getrocknet aufbewahren,  ohne  seine  Lebensfähigkeit  einzubüssen. 

Als  antagonistisch  wirkende  Bakterien  können  wohl  nur  die  bei 
der  Gonorrhoe  und  bei  der  Tuberkulose  der  cervicalen  Schleimhaut  wirk- 
samen spezifischen  Infektionserreger  in  Betracht  kommen,  da  unter  ge- 
wöhnlichen Verhältnissen  der  Cervicalschleim  frei  von  Spaltpilzen  ist. 

Auch  bakterielle  Stoffwechselprodukte,  die  anscheinend  in  der  vagina 
einen  grossen  Anteil  an  dem  Scheidenselbstschutze  haben,  können  mit 
Ausnahme  der  durch  die  Gonorrhoeerreger  und  Tuberkelbacillen  erzeugten 
im  Cervicalkanale  als  baktericide  Faktoren  gar  nicht  in  Frage  kommen. 

Dass  die  bakterienfeindliche  Kraft  des  Cervicaikanales  wenigstens 
zum  Teil  im  Sekrete  selbst  steckt  und  nicht  ganz  vom  Epithel  ausgeht, 
welches  offenbar  in  erster  Linie  das  Gewebe  aber  nicht  den  Schleim 
vor  bakteriellen  Eindringlingen  zu  schützen  hat,  scheint  aus  Stroganoffs 
Versuchen  über  die  baktericide  Wirkung  des  aus  der  Cervix  aspirierten 
Schleimes  hervorzugehen. 

Die  Versuche  Stroganoffs  sind  allerdings  in  ihren  Ergebnissen 
nicht  unangefochten  geblieben ; doch  ich  habe  oben  bereits  hervorgehoben, 
dass  die  ihnen  widersprechenden  Experimentalergebnisse  Walthards 
nicht  beweisend  sind. 

Die  einzelnen  Agentien,  welche  bei  der  baktericiden  Wirkung  des 
vom  Cervicalkanale  gelieferten  Schleimes  ausserdem  in  Frage  kommen 
können,  sind  sein  Alkaligehalt,  ferner  Alexine,  bakterienfeindliche 
Eiweisskörper,  wie  sie  im  Blutserum  und  in  den  Sekreten  anderer 
Körperorgane  wirksam  sind,  welche  entweder  von  Hause  aus  schon  dem 
Sekrete  angehören,  oder  von  Leukocyten  in  dasselbe  ausgeschieden  sind 
(Büchner,  Halm),  endlich  die  im  Sekrete  schon  vorhandenen  oder  erst 
infolge  des  Eindringens  positiv  chemotaktisch  wirkender  Momente  aus  dem 
Gewebe  in  das  Sekret  übergetretenen  Leukocyten  selbst. 

Der  Alkaligehalt  des  Sekretes  wird  von  einzelnen  Untersuchern  als 
sehr  geringfügig  bezeichnet,  von  anderen  sogar  ganz  geleugnet. 

Ich  habe  bei  meinen  Reaktionsprüfungen  stets  eine  ziemlich  starke 

Menge,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales.  13 


194 


II.  Teil. 


Blaufärbung  des  Laknnispapieres  durch  Aufträgen  von  Cervicalsekret  ein- 
treteu  sehen;  das  Reaktionsphänomen  war  immer  viel  ausgesprochener 
vorhanden,  wie  es  z.  B.  bei  den  von  uns  benutzten  künstlichen  Nähr- 
böden zu  sein  pflegte. 

Da  man  gelegentlich  beobachten  kann,  dass  auf  einem  zu  stark 
alkalisierten  Agar  der  empfindliche  Streptokokkus  pyogenes  in  seiner 
Entwickelung  gehemmt  wird,  so  könnte  man  auch  in  dem  Alkaligehalt 
des  Cervixschleimes  ein  Hindernis  für  das  Vordringen  mancher  difficiler 
Bakterien  von  der  Scheide  her  über  den  äusseren  Muttermund  hinaus 
denken. 

Doch  erleiden  weniger  empfindliche  Keime  wie  der  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus  durch  einen  Alkaligrad,  wie  ihn  der  Cervixschleim  be- 
sitzt, sicherlich  keine  Wachstumshemmung,  und  es  kann  demnach  die 
* bakterienfeindliche  Wirkung  des  Sekretes  nicht  in  seiner  Alkalität  allein 
begründet  sein. 

So  bleiben  denn  als  baktericide  Hauptfaktoren  übrig  Alexine  und 
Leukocyten,  deren  Wirksamkeit  im  Cervicalsekrete  allerdings  noch  experi- 
mentell zu  erweisen  ist.  Dieser  Nachweis  wird  vermutlich  grossen 
Schwierigkeiten  begegnen,  da  man  leider  zu  den  notwendigen  Versuchen 
nur  sehr  wenig  Material  gewinnen  kann. 

Die  Gründe  für  die  Sterilität  des  Cervicalkanales  sind  bei  Schwan- 
geren und  bei  nichtschwangeren  Frauen  wahrscheinlich  die  gleichen. 

Bei  ersteren  ist  allerdings  der  Scheidenselbstschutz,  der  ja  auch 
für  den  Bakteriengehalt  des  Cervicalkanales  nicht  bedeutungslos  sein 
kann,  mächtiger  wie  bei  letzteren.  Doch  hat  dieser  erhöhte  Scheiden- 
selbstschutz wohl  seine  Hauptbedeutung  für  die  Zeit  intra  partum,  da 
dann  der  Cervicalkanal  entfaltet  wird,  und  dadurch  die  dem  Ascendieren 
der  Mikrobien  entgegenwirkende  physicalische  Sonderung  der  Uterus- 
höhle von  der  Scheide  zeitweilig  aufgehoben  wird. 

Auch  die  vermehrte  Zähigkeit  des  Cervixsekretes  könnte  bei  der 
Gravida  das  Vordringen  von  Bakterien  in  den  Cervicalkanal  erschweren. 

Dagegen  ist  infolge  der  besonders  bei  Mehrgeschwängerten  regel- 
mässig nachweisbaren  Erweiterung  des  Cervixlumens  die  physikalische 
Trennung  des  Uterus  von  der  Scheide  in  der  Gravidität  weniger  exakt 
wie  bei  nichtschwangeren  Frauen. 

Über  die  anatomischen  und  bakteriellen  Verhältnisse,  welche  bei 
der  Tuberkulose  der  Cervicalschleimhaut  angetroffen  werden,  will  ich 
erst  im  Anschluss  an  die  gleiche  Erkrankung  der  Uteruskörperschleim- 
haut kurz  berichten.  Doch  sei  es  mir  gestattet,  hier  noch  einige  Be- 
merkungen überden  Bakterienbefund  bei  der  Cervicalgonorrhoe  an- 
zuschliessen. 

Zunächst  möchte  ich  hervorheben,  dass  sowohl  nach  Wertheims 
als  auch  nach  meinen  eigenen  Untersuchungen  im  Cervixsekrete  sich 
wiederum  die  Eigentümlichkeit  des  Gonokokkus  Neisser , keine  anderen 
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Keime  neben  sich  zu  dulden,  deutlich  ausspricht,  gleichgültig  ob  ein 
akuter  oder  ein  chronischer  gonorrhoischer  Infektionsprozess  vorliegt. 

Diese  Erscheinung  ist  gerade  in  dem  Uterushalse  von  grosser 
Wichtigkeit,  da  aus  ihr  die  reinen  Gonokokkenbefunde  im  Uteruskörper 
und  in  den  Tuben  ohne  weiteres  ihre  Erklärung  finden. 

Den  unverwundeten,  nicht  dilatierten  Cervicalkanal  könnte  man 
fast  mit  einem  Filter  vergleichen,  welches  den  Gonokokkus  Neisser 
durchtreten  lässt,  alle  anderen  Keime  aber  abfiltriert.  Denn  ausser  dem 
Tuberkelbacillus,  der  gewöhnlich  nicht  von  der  Scheide  aus  durch  den 
Cervicalkanal  in  die  inneren  Genitalien  eindringt,  sondern  durch  die 
Tuben  hindurch  in  den  Uterus  descendiert  und  ausser  dem  Gonokokkus 
Neisser , findet  man  oberhalb  des  äusseren  Muttermundes  in  dem  Sekrete 
und  dem  Gewebe  der  Uteruskörperhöhle  und  der  Tuben  bei  dem  nicht- 
schwangeren Weibe  niemals  Mikrobien,  es  sei  denn,  dass  eine  Wund- 
infektion dieser  Organe  bestehe,  oder  dass  saprophytische  Keime  toten 
Nährboden  in  ihnen  ausnutzen. 

Die  höchst  bemerkenswerte  Sonderstellung  des  Gonokokkus  allen 
anderen  infektiösen  und  saprophytischen  Keimen  gegenüber,  welche  man 
gelegentlich  in  den  inneren  Genitalien  des  Weibes  vorfindet,  und  seine 
grosse  einzig  dastehende  Bedeutung  für  die  Genitalerkrankungen  des 
Weibes  überhaupt,  sein  spontanes  Vordringen  in  den  nicht  dilatierten, 
unverwundeten  Cervicalkanal,  der  die  Angriffe  aller  anderen  infektiösen 
und  saprophytischen  Keime  erfolgreich  abzuschlagen  versteht,  lässt  sich 
nur  dadurch  erklären,  dass  dieser  Spaltpilz  in  kürzester  Zeit^  bevor  er 
den  bakterienfeindlichen  Einflüssen  des  Cervicalschleimes  erliegt,  vom 
äusseren  Muttermunde  aus  in  das  intakte  Gewebe  der  Cervixschleim- 
haut einzudringen  vermag. 

Seine  Anwesenheit  im  Sekrete  ist  dann,  wenn  er  erst  im  Gewebe 
Boden  gefasst  hat,  nicht  ein  Zeichen  dafür,  dass  er  im  Schleime  vege- 
tiert, sondern  nur  der  Ausdruck  für  seinen  Übertritt  aus  dem  Gewebe 
in  den  cervicalen  Schleim,  der  nach  der  stattgehabten  Infektion  beständig 
mit  dem  Entzündungsprodukte  vermischt  wird. 

Auch  kriecht  der  Gonokokkus  vermutlich  nicht  im  Sekrete  weiter 
in  den  Uterus  hinauf,  sondern  seine  Ausbreitung  über  den  inneren 
Muttermund  hinaus  vollzieht  sich  im  Gewebe  durch  die  Körperschleim- 
haut hindurch  bis  in  die  Tuben. 

Ob  der  Cervicalschleim  etwas  von  seiner  ursprünglich  vorhandenen 
baktericiden  Kraft  dadurch  einbüsst,  dass  er  bei  der  uterinen  Gonorrhoe 
beständig  mit  dem  Entzündungsprodukte  vermischt  wird,  darüber  kann 
ich  nichts  bestimmtes  angeben. 

Aber  sollte  es  so  sein,  so  wird  dieser  Ausfall  an  baktericider  Kraft 
wohl  reichlich  gedeckt  durch  neu  hinzugekommene  Momente:  Die  Gono- 
kokken selbst  und  ihre  Stoffwechselprodukte,  welche  nun  im  Sekrete 
gegen  andere  Bakterien  feindlich  auftreten. 
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Gottschalk  und  Immenvahr  haben  zwar  auf  Grund  ihrer  an  der  Leben- 
den gefundenen  bakteriologischen  Resultate  die  Behauptung  aufgestellt,  dass 
häufig  eine  sekundäre  Ansiedelung  von  Staphylokokken  im  Endometrium 
im  Anschluss  an  eine  abgelaufene  oder  chronisch  gewordene  gonorrhoische 
Infektion  stattfinde.  Aber  dieser  Behauptung  muss  ich  auf  das  bestimmteste 
widersprechen  und  zwar  auf  Grund  der  Wertheim&ohvn  und  meiner  eigenen 
bakteriologischen  Befunde  bei  der  Uterusgonorrhoe,  besonders  aber  ge- 
stützt auf  meine  Übertragungsversuche,  die  gezeigt  haben,  dass  auch 
bei  bestehender  chronischer  oder  nach  abgelaufener  uteriner  Gonorrhoe 
vom  Cervicalkanale  das  Vordringen  pyogener  Infektionserreger  in  den 
Uterus  erfolgreich  vereitelt  wird. 

Wenn  sich  die  Beobachtung  von  Gottschalk  und  Immerwahr 
bestätigt  hätte,  so  würde  eine  Stütze  für  die  noch  später  zu  erwähnenden, 
von  anderer  Seite  erhobenen  Befunde  von  häufiger  Symbiose  des  Gono- 
kokkus mit  anderen  Infektionserregern  in  den  Tuben  gegeben  ge- 
wesen sein. 

Ich  habe  oben  hervorgehoben,  dass  man  bei  der  bakterioskopischen 
Untersuchung  von  gonorrhoischem  Cervicalsekrete  die  Gonokokken  in 
den  Trockenpräparaten  häufig  extracellulär  gelagert  findet.  Es  kommt 
gelegentlich  sogar  vor,  dass  man  in  einem  Gesichtsfelde  die  Infektions- 
erreger überhaupt  nur  ausserhalb  der  Zellen  liegend  antrifft.  Bei  der- 
artigen Bildern  ist  natürlich  zur  Sicherung  der  Diagnose  „Gonorrhoe“ 
die  Anwendung  des  Kulturverfahrens  und  der  Crraraschen  Färbemethode 
sehr  wünschenswert. 

Besonders  seitdem  dem  Gonokokkus  als  Schleimhautparasiten  in  dem 
Meningokokkus  intracellularis  ein  Konkurrent  erwachsen  ist,  muss  man 
die  Gonokokkendiagnose,  sofern  sie  von  weiterer  Bedeutung  werden 
kann,  unbedingt  durch  das  Kulturverfahren  und  zwar  unter  gleichzeitiger 
Anwendung  von  einfachem  Agar,  Glycerinagar  und  Gonokokkennährboden 
ganz  sicher  zu  stellen  suchen. 

Bei  dem  gleichartigen  Aussehen  des  Meningokokkus  und  des  Gono- 
kokkus und  bei  ihrem  übereinstimmenden  Verhalten  gegenüber  den  Eiter- 
zellen, bei  der  Ähnlichkeit  ihrer  Reaktion  dem  Gramschen  Färbeverfahren 
gegenüber  lässt  sich  nach  dem  mikroskopischen  Bilde  allein  eine  sichere 
Differentialdiagnose  zwischen  diesen  Infektionserregern  nicht  stellen. 
(Jaeger,  Heuhner,  Für  bring  er,  Kiefer.) 

Die  augenfälligste  mikroskopische  Differenz  der  beiden  Keimsorten 
scheint  darin  zu  bestehen,  dass  der  Meningokokkus  stets  in  grosser 
Zahl  im  Bilde  auftritt  und  kaum  eine  Eiterzelle  mit  seinem  Eindringen 
verschont,  während  der  Gonokokkus  selbst  im  akutesten  Stadium  der 
Krankheit  nicht  so  reichlich  im  Entzündungsprodukte  sichtbar  wird  und 
auch  nur  eine  relativ  kleine  Zahl  von  Leukocvtenleibern  erfüllt.  (Kiefer.) 

Trotz  der  Schwierigkeiten  der  mikroskopischen  Differenzierung  dieser 
Keime  habe  ich  den  Eindruck  gewonnen,  dass  für  die  meisten  Fälle 
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von  entzündlicher  Erkrankung  der  weiblichen  Genitalien  die  ausschliesslich 
geübte  mikroskopische  Untersuchung  des  Entzündungsproduktes  mit  An- 
wendung des  Crrawschen  Färbeverfahrens  einen  äusserst  zuverlässigen  An- 
haltepunkt dafür  liefert,  ob  Gonokokken  in  demselben  vorhanden  sind 
oder  nicht. 

Auch  habe  ich  nur  ganz  selten  durch  das  Kulturverfahren  in  einem 
Genitalsekrete  noch  nachträglich  Gonokokken  finden  können,  nachdem  ich 
vorher  vergeblich  mit  dem  Mikroskope  nach  diesen  Spaltpilzen  gesuchthatte. 

Bei  der  Untersuchung  der  Lochien  ist  allerdings  die  Anwendung 
des  Reinzüchtungsverfahrens  dringend  anzuempfehlen,  da  in  dieser  ent- 
zündlichen Absonderung  auch  die  Streptokokken  häufig  als  Diplokokken- 
paare im  Leibe  der  Eiterzellen  angetroffen  werden  und  zu  Verwechselungen 
mit  Gonokokken  Anlass  geben  können. 

Der  Meningokokkus  kommt  aber  in  den  weiblichen  Genitalien  als 
ätiologischer  Faktor  einer  entzündlichen  Schleimhaut-Erkrankung  wohl 
nur  äusserst  selten  in  Betracht. 

Sollte  er  thatsächlich  gelegentlich  eine  Infektion  der  weiblichen 
Genitalien  verursachen,  so  würde  dieselbe  vermutlich  ähnlich  verlaufen, 
wie  die  durch  die  gewöhnlichen  Eitererreger  erzeugten  akuten  Wund- 
infektionskrankheiten, d.  h.  sie  würde  entweder  zum  Tode  führen  oder 
bald  wieder  in  Heilung  übergehen,  aber  nicht  chronisch  werden. 

Eine  differentielle  Diagnose  wäre  deshalb  bei  einem  solchen  Falle 
mit  Berücksichtigung  des  klinischen  Verlaufes  nach  dem  mikroskopischen 
Bilde  möglich,  doch  ohne  Kulturverfahren  immer  unsicher. 

Über  den  Wert  der  klinischen  Symptome  für  die  Diagnose  Gonorrhoe 
beim  Weibe  will  ich  mich  hier  nicht  weiter  verbreiten,  sondern  nur  an- 
geben, dass  ich  äusserst  ungern  die  Diagnose  Gonorrhoe  stelle,  bevor 
mir  der  positive  Nachweis  der  spezifischen  Krankheitserreger  gelungen 
ist;  endlich  möchte  ich  noch  einmal  konstatieren,  dass  man  bei  den 
meisten  Sekreten  bezüglich  des  Gonokokkennachweises  mit  dem  Mikro- 
skope allein  ebensoweit  kommt,  wie  mit  dem  stets  umständlichen  Kultur- 
verfahren. 

Aus  allen  den  Cervicalkanal  betreffenden  mitgeteilten  Untersuchungs- 
ergebnissen möchte  ich  nur  zwei  praktische  Schlussfolgerungen  ableiten, 
von  denen  die  eine  auf  geburtshilfliches,  die  andere  auf  gynäkologisches 
Gebiet  gehört. 

Nachdem  durch  die  bakteriologischen  Untersuchungen  des  Cervical- 
sekretes  nachgewiesen  ist,  dass  auch  bei  Schwangeren  der  äussere  Mutter- 
mund die  Grenze  zwischen  bakterienhaltiger  und  bakterienfreier  Zone 
der  gesunden  weiblichen  Genitalien  darstellt,  und  dass  der  Gonokokkus 
Neisser  der  einzige  Keim  ist,  der  bei  einer  bestehenden  normalen 
Schwangerschaft  überhaupt  im  Cervicalgewebe  und  -Sekrete  sich  aufzu- 
halten vermag,  so  kann  selbstverständlich  die  Asepsis  des  Scheidensekretes 
der  Schwangeren  vom  Cervicalkanale  aus  nicht  gestört  werden. 
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Eine  Desinfektion  des  gesunden  Cervicalkanales  einer 
Schwangeren  oder  Kreissenden  ist  demnach  überflüssig  ja 
sogar  schädlich,  weil  man  durch  dieselbe  nur  den  physiologischen 
Schutz  der  bakterienfreien  Genitalzone  den  Spaltpilzen  gegenüber  zer- 
stören würde. 

Eine  Desinfektion  des  gonorrhoisch  inficierten  Cervical- 
kanales einer  Kreissenden  ist  unmöglich,  da  aus  dem  kranken 
Gewebe  beständig  die  spezifischen  Infektionserreger  in  das  Sekret 
austreten. 

Folglich  ist  j e der  Versuch,  den  Cervicalkanal  unmittelbar 
ante  partum  oder  intra  partum  zu  desinficieren,  verwerflich. 

Die  Asepsis  des  gesunden  Genitalkanales  einer  Schwangeren  be- 
ginnt, wie  wir  im  ersten  Teile  dieser  Arbeit  gesehen  haben,  schon  am 
Scheideneingange,  die  Keimfreiheit  desselben  beginnt  am  äusseren  Mutter- 
munde. 

Obwohl  nun  bei  der  gesunden  nichtschwangeren  Frau  das  Scheiden- 
sekret zuweilen  pathogene  Keime,  sogar  pyogene  Infektionserreger  ent- 
halten kann,  bei  diesen  also  nicht  in  jedem  Falle  die  Asepsis  des 
Genitalkanales  an  dem  Scheideneingang  beginnt,  so  werden  am  äusseren 
Muttermunde  doch  die  bakteriellen  Verhältnisse  wieder  die  gleichen  wie 
bei  der  Schwangeren,  d.  h.  es  beginnen  auch  bei  der  nichtschwangeren 
Frau  am  Orificium  externum  die  keimfreien  inneren  Genitalien. 

Daraus  mag  geschlossen  werden,  dass  der  Cervicalkanal  der 
nichtschwangeren  Frau  vor  und  nach  der  supravaginaleu  Ab' 
tragung  des  Uteruskörpers  von  der  Bauchhöhle  aus  z.  B.  wegen 
Myomatosis  uteri  weder  mechanisch  gereinigt,  noch  chemisch 
desinficiert,  noch  ausgeschnitten  und  ausgebrannt  werden  soll, 
da  vom  normalen  Cervicalkanale  her  eine  bakterielle  Gefahr  niemals 
droht,  durch  die  genannten  Manipulationen  aber  nur  die  Stumpfheilung 
erschwert  wird,  und  durch  das  Ausbrennen,  Ausschaben  und  Spülen 
auch  der  physiologische  Schutz  der  keimfreien  Genitalzone  den  Spalt- 
pilzen gegenüber  zerstört  wird,  eventuell  sogar  erst  bakterielle  Verun- 
reinigungen der  Uterushöhle  vermittelt  werden. 

Martins  Begründung  für  die  Einführung  der  Totalexstirpation 
des  myomatösen  Uterus  von  der  Bauchhöhle  aus  an  Stelle  der  Myomek- 
tomie,  es  drohe  vom  zurückgebliebenen  Cervicalkanale  aus  eine  bakte- 
rielle Gefahr,  ist  nicht  zutreffend. 

Gerade  umgekehrt  liegen  die  Verhältnisse.  Ein  Nachteil  ist  es, 
wenn  das  Collum  mit  entfernt  wird,  denn  nur  dann  tritt  die  Peritoneal- 
höhle direkt  mit  dem  nicht  immer  aseptischen  Gebiete  der  Scheide  in 
direkte  Communication. 

Deshalb  ist  der  schwerer  ausführbaren  Totalexstirpation  des  myo- 
matösen Uterus  mit  ihren  der  Blase  und  den  Ureteren  drohenden  Gefahren 
die,  wie  ich  es  selbst  gesehen  habe,  auch  von  den  geschicktesten  Opera- 
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teuren  nicht  immer  umgangen  werden  können,  die  leichter  und  schneller 
ausführbare  Myomektomie  vorzuziehen. 

Jede  Methode  der  supravaginalen  Abtragung  des  Uteruskörpers  mit 
intraperitonealer  Stielbehandlung  ist  hier  recht,  wenn  sie  eine  exakte 
und  sichere  Blutstillung  liefert,  das  lebende  Stumpfgewebe  nicht  in  zu 
grosser  Ausdehnung  und  nicht  zu  lange  schädigt,  und  möglichst  Ver- 
wachsungen des  Darmes  mit  dem  Stumpfe  vermeidet. 

Diesen  Anforderungen  entspricht  wohl  am  meisten  die  von  Zweifel 
geübte  Stielbehandlung  mit  Catgutligaturen,  welche  schon  intra  opera- 
tionem  einen  bluttrockenen  Stumpf  und  auch  die  Verhütung  jeder  Nach- 
blutung aus  dem  Uterusreste  post  Operationen!  gewährleistet. 

Die  transversalen  Ligaturen  setzen  allerdings  eine  kleine  Gewebspartie 
des  Collum  uteri  für  eine  kurze  Zeit  in  ungünstige  Ernähr ungs Verhältnisse. 
Aber  was  bedeuten  jene  kleinen  schlecht  ernährten  Gewebspartien  gegen- 
über einer  den  ganzen  Stumpf  umgebenden  Blutansammlung,  welche  nach 
der  Ausführung  anderer  Methoden  nur  zu  leicht  zustande  kommt  und 
ein  intraperitoneal  liegendes  Nährmaterial  für  Spaltpilze  darstellt.  In 
diesem  Nährboden  finden  die  Keime  den  ersten  Rückhalt,  die  der  Opera- 
teur und  seine  Assistenten  mit  den  Fingern  unfehlbar  in  die  Peritoneal- 
höhle und  auf  die  Stumpfoberfläche  tragen  müssen,  da  die  Hände  zur 
Zeit  auf  keine  Weise  ganz  keimfrei  zu  machen  sind. 

Dafür,  dass  vom  Cervicalkanale  her  eine  Infektionsgefahr  nicht 
droht,  sprechen  die  Operationsergebnisse  der  Leipziger  Klinik,  in  welcher 
Ziveifel  ohne  jede  besondere  Behandlung  des  Cervicalkanales  bei  der 
Myomektomie  Erfolge  aufzuweisen  hat,  die  andere  Operateure  nicht  ver- 
zeichnen können. 

5.  Der  Bakteriengehalt  der  gesunden  und  kranken  Uteruskörperhölile 

bei  Nicktschwangeren. 

Obwohl  es  durch  die  bakteriologischen  Untersuchungen  des  Cervical- 
sekretes  und  durch  die  Experimentalergebnisse,  welche  den  Uterushals- 
kanal als  ein  zwischen  Scheide  und  Uteruskörperhöhle  eingeschaltetes, 
gegen  die  Einfälle  von  Spaltpilzen  gerichtetes  Schutzorgan  erscheinen 
lassen,  schon  natürlich  geworden  ist,  dass  in  der  gesunden  Uteruskörper- 
höhle des  nichtschwangeren  Weibes  Keime  nicht  vorhanden  sein  können, 
und  dass  in  der  Uteruskörperhöhle,  die  von  einer  entzündlich  veränderten 
Mucosa  ausgekleidet  ist,  entweder  gleichfalls  Keime  nicht  nachzuweisen 
sind  oder  vorwiegend  der  Gonokokkus  Neisser  gefunden  wird,  so  will 
ich  doch  nicht  auf  die  Mitteilung  meiner  zahlreichen  Untersuchungen, 
welche  sich  mit  dem  Keimgehalte  der  Uteruskörperhöhle  beschäftigen, 
und  ihrer  Ergebnisse  verzichten,  einmal,  weil  von  anderen  Untersuchern 
über  den  Bakteriengehalt  dieses  Genitalabschnittes  ganz  verschieden 
lautende  Resultate  bekannt  gegeben  sind,  die  ich  zu  kontrolieren  wünschte, 


200 


II.  Teil. 


dann  auch,  weil  bei  fast  allen  dieser  bisher  bekannt  gegebenen  Unter- 
suchungen die  anatomischen  Gewebsbetrachtungen  völlig  fehlen,  sodass 
man  gar  nicht  sicher  weiss,  auf  welche  anatomischen  Zustände  des  Endo- 
metriums sich  die  einzelnen  bakteriologischen  Befunde  beziehen,  endlich 
aber,  weil  ich  zu  einigen  Ergebnissen  gekommen  bin,  welche  geeignet 
sind,  auf  die  Thatigkeit  des  Cervicalkanales  als  Schutzorgan  für  die 
Uteruskörperhöhle  vor  Spaltpilzeinfällen,  als  Bakterienfilter,  welches  nur 
für  den  Gonokokkus  durchlässig  ist,  ein  besonders  helles  Licht  zu  werfen. 

Aus  den  Literaturangaben,  welche  im  Anfänge  dieses  Abschnittes 
zusammengestellt  sind,  geht  hervor,  dass  Winter  und  Witte  die  Uterus- 
körperhöhle an  frisch  exstirpierten  Organen  auf  ihren  Bakteriengehalt 
untersucht  haben. 

Obwohl  eine  anatomische  Untersuchung  der  operativ  entfernten 
Uteri  anscheinend  von  diesen  Autoren  nicht  ausgeführt  wurde,  also  ein 
sicheres  Urteil  darüber,  ob  sie  es  ausschliesslich  mit  normalen  oder  auch 
mit  entzündlich  veränderten  Endometrien  in  den  durchforschten  Organen 
zu  thun  hatten,  nicht  gewonnen  war,  so  haben  die  beiden  Untersucher, 
vermutlich  auf  das  Fehlen  der  für  die  Endometritis  charakteristischen 
klinischen  Erscheinungen  gestützt,  doch  angenommen,  es  handle  sich  bei 
ihren  Fällen  um  einen  normalen  Zustand  der  Uterusschleimhaut. 

Wahrscheinlich  lagen  die  anatomischen  Verhältnisse  nicht  ganz  so; 
denn  es  ist  bekannt,  dass  bei  Myom-  und  Carcinombildungen  im  Uterus, 
die  auch  bei  den  meisten  von  Winter  und  Witte  untersuchten  Organen 
zu  ihrer  Exstirpation  geführt  hatten,  das  Endometrium  corporis  Uteri 
häufig  entzündlich  verändert  ist. 

Wenn  also  die  Resultate  Winters  und  Wittes  deshalb  nicht  ohne 
weiteres  auf  die  gesunde  Uteruskörperhöhle  bezogen  werden  dürfen,  so 
kann  man  dennoch  ihre  Resultate  vergleichend  einander  gegenüberstellen, 
da  sie  ein  ziemlich  gleichartiges  Material  zu  ihren  Untersuchungen  be- 
nutzen konnten.  Beiden  Autoren  standen  Organe  zur  Verfügung,  die 
durch  gelegentliche  Operationen  in  ihre  Hände  kamen,  ohne  dass  eine 
besondere  Auswahl  unter  ihnen  getroffen  wurde. 

Man  sollte  nun  erwarten,  dass  dementsprechend  auch  die  Unter- 
suchungsergebnisse Winters  und  Wittes  ziemlich  gleichmässig  lauteten. 
Dem  ist  aber  nicht  so.  Denn  Winter  kam  auf  Grund  seiner  For- 
schungen zu  der  Annahme,  dass  die  gesunde  Uteruskörperhöhle  keine 
Mikroorganismen  enthalte,  während  Witte  bei  13  von  15  untersuchten 
Organen  in  der  Uteruskörperhöhle  die  Anwesenheit  von  Mikroorganismen, 
unter  denen  sich  auch  infektiöse  befanden,  nachgewiesen  haben  will. 

Pfannenstiels  Untersuchungen,  welche  gleichfalls  anatomisch  nicht 
kontroliert  zu  sein  scheinen  und  deshalb  für  die  Uterushöhle  schlechtweg, 
für  die  gesunde  und  die  kranke,  gelten,  sind  hier  anzureihen.  Der  letzt- 
genannte Autor  hat  nur  einmal  (unter  wieviel  Untersuchungen?)  bei  einer 
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eiterigen  (akuten?)  Endometritis  Mikroorganismen  (welcher  Art?)  nach- 
weisen  können. 

Also  stehen  sich  hier  wieder  verschiedene  Untersuchungsresultate, 
welche  an  frischen  anatomisch  nicht  kontrolierten  Präparaten  erhoben 
wurden,  widerspruchsvoll  gegenüber. 

Die  übrigen  Autoren  beschäftigten  sich  ausschliesslich  mit  dem 
bakteriologischen  Studium  der  Endometritis. 

Zuerst  habe  ich  von  ihnen  diejenigen  anzuführen,  welche  ihr  Unter- 
suchungsmaterial durch  den  Cervicalkanal  hindurch  von  der  Lebenden 
entnahmen.  Bei  ihren  Resultaten  ist  natürlich  mit  den  unvermeidlichen 
Fehlerquellen  zu  rechnen,  welche  der  Art  der  Entnahme  des  Aussaat- 
materiales anhaften. 

Auch  diese  Autoren  bilden  zwei  Gruppen,  welche  mit  unverein- 
baren Ergebnissen  sich  gegenüberstehen,  einerseits  Brandt,  Peraire , 
Gottschalk  und  Immerwahr , und  Boje,  die  bei  der  Endometritis, 
deren  Vorhandensein  auf  Grund  klinischer  Erscheinungen  angenommen 
wurde,  vorwiegend  positive  Bakterienbefunde  in  dem  Cavum  corporis 
uteri  zu  verzeichnen  hatten,  andererseits  Doed erlein , Pfannenstiel  und 
j Summ,  die  unter  gleichen  Verhältnissen  entweder  ausschliesslich  oder 
doch  vorwiegend  negative  bakteriologische  Resultate  erhielten. 

Die  ersteren  fanden  neben  saprophytischen  Mikrobien  auch  In- 
fektionserreger, darunter  die  gewöhnlichen  pyogenen  Kokken.  Besonders 
bemerkenswert  erscheint  mir  die  Angabe  Brandts , dass  ihm  auch  in 
Schnitten  durch  ausgeschabte  Schleimhautstückchen  der  Nachweis  von 
Spaltpilzen  gelungen  sei. 

Eine  isolierte  Stellung  gebührt  den  die  Endometritis  gleichfalls  be- 
treffenden Untersuchungen  Wertheims,  da  er  fast  ausschliesslich  mit 
frischen  exstirpierten  Organen  arbeitete,  die  von  Personen  stammten, 
welche  an  entzündlich-gonorrhoischen  Adnexerkrankungen  litten,  und  weil 
seine  Untersuchungsergebnisse  auch  anatomisch  kontroliert  sind.  Er  kam 
bekanntlich  zu  dem  Resultate,  dass  bei  endometritischen  Veränderungen 
der  Uterusmucosa  entweder  nur  Gonokokken  oder  überhaupt  keine  Bak- 
terien in  der  Körperhöhle  [Sekret  und  Gewebe]  zu  finden  seien. 

Auf  die  Untersuchungen,  die  zum  Nachweise  von  Tuberkelbacillen 
in  der  Uterushöhle  früher  ausgeführt  sind,  komme  ich  später  kurz  zu 
sprechen. 

Wenn  ich  nun  ebenso  wie  bei  den  verschiedenen  Ergebnissen,  die 
ich  für  die  Frage  nach  dem  Keimgehalte  des  Cervicalsekretes  in  Rück- 
sicht zog,  für  die  Bakterienverhältnisse  der  Uteruskörperhöhle  nur 
diejenigen  Resultate  als  entscheidende  oder  wenigstens  in  erster  Linie 
zu  verwertende  gelten  lasse,  die  bei  der  Verwendung  von  frisch  exstir- 
pierten Organen  sich  ergeben  haben,  so  bleiben  dennoch  Widersprüche 
(Witte  contra  Winter,  Pfannenstiel  und  Wertheim)  bestehen,  die  zu 
einer  Nachprüfung  auffordern  mussten. 
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Meine  eigenen  Untersuchungen  und  deren  Ergebnisse,  die  ich  zwar 
zum  Teil  schon  früher  mitgeteilt  habe,  möchte  ich  deshalb  zum  Ver- 
gleiche mit  den  oben  erwähnten  übersichtlich  vorlegen. 

Dieselben  sind  ausschliesslich  an  frisch  exstirpierten  Organen 
ausgeführt;  nur  einige  Male  versuchte  ich  auch  eine  Vorstellung  über 
den  Keimgehalt  der  anscheinend  kranken  Uteruskörperhöhle  dadurch  zu 
gewinnen,  dass  ich  bei  der  Lebenden  per  orificium  extern  um  uteri  hin- 
durch das  entzündliche  Produkt  zur  Aussaat  und  mikroskopischen  Be- 
sichtigung durch  Aspiration  gewann.  Diese  Untersuchungen  wurden  je- 
doch nur  bei  mir  besonders  wichtig  erscheinenden  Fällen  ausgeführt  und 
sind  hier  nicht  berücksichtigt. 

Es  standen  mir  im  ganzen  118  operativ  entfernte  Uteruskörper  und 
eine  aus  einer  frischen  Leiche  unmittelbar  nach  dem  Eintritte  des  Todes 
herausgeschnittene  tuberkulös  erkrankte  Gebärmutter  zur  Verfügung. 
Diese  119  Organe  wurden  sämtlich  durch  das  Kulturverfahren  allerdings 
in  verschiedener,  später  noch  zu  erörternder  Weise  auf  ihren  Bakterien- 
gehalt geprüft. 

24  derselben  sind  insofern  nicht  ausreichend  untersucht,  als  zwar 
ein  Nährbodenverfahren  und  die  mikroskopische  Betrachtung  des  uterinen 
Sekretes  bei  ihrer  Durchforschung  nach  Bakterien  in  Anwendung  kam, 
aber  die  anatomische  und  bakterioskopische  Untersuchung  des  Gewebes 
unterlassen  wurde. 

Es  bleiben  demnach  immer  noch  95  Uteri,  bei  welchen  die  Prüfung 
in  jeder  Weise  einwandfrei  vorgenommen  werden  konnte,  von  denen 
sowohl  Sekret  als  auch  Schleimhaut  in  die  verschiedensten  Nährböden 
eingetragen  wurden,  und  bei  welchen  eine  genaue  bakterioskopische  Be- 
trachtung des  Sekretes  und  eine  sorgfältige  histologische  und  bakterio- 
skopische Untersuchung  von  Gewebsschnitten  in  Anwendung  kam. 

Überdies  habe  ich  noch  eine  ganze  Anzahl  von  Gewebsschnitten 
anderer  in  die  obige  Zahl  119  nicht  miteingerechneter  exstirpierter  Uteri 
auf  Spaltpilze  mikroskopisch  untersucht,  deren  Körperhöhle  während  der 
Operation  zur  Eröffnung  kam,  sodass  ein  reines  Ergebnis  auf  Nährboden- 
platten nicht  mehr  zu  erwarten  war.  Diese  rein  bakterioskopischen  Unter- 
suchungen stimmen  zwar  völlig  in  ihren  Ergebnissen  mit  meinen  sonstigen 
Befunden  überein.  Doch  lasse  ich  sie  hier  unbeachtet,  weil  der  wichtigste 
Teil  der  bakteriologischen  Prüfung,  das  Nährbodenverfahren,  ausgefallen  ist. 

Die  118  untersuchten  operativ  gewonnenen  Corpora  uteri  waren 
durch  folgende  Operationen  und  aus  den  hinzugefügten  Gründen  exstir- 
piert  worden. 

Durch  die  vaginale  Hysterektomie  waren  entfernt  worden: 

47  Uteri  wegen  Carcinoma  colli  uteri, 

1 Uterus  „ Carcinoma  vaginae, 

1 „ „ Sarcoma  vaginae, 

11  Uteri  „ Prolapsus  uteri  completus, 
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11  Uteri  wegen  Endometritis  chronica  mit  abundanten  recidi- 
vierenden  Blutungen, 

2 „ wegen  Endometritis  und  Metritis  gonorrhoica  bei 

Pyosalpinx  gonorrhoica. 

Durch  die  supravaginale  Amputation  des  Corpus  uteri  von  der 
Bauchhöhle  aus  waren  entfernt  worden: 

34  Uteri  wegen  Myoma  uteri, 

2 „ „ Myosarcoma  uteri, 

5 „ „ Endometritis  und  Metritis  gonorrhoica  bei 

Pyosalpinx  gonorrhoica, 

3 „ „ maligner  papillärer  Ovarialtumoren,  welche 

breit  mit  dem  Uterus  verwachsen  waren, 

1 Uterus  „ Carcinoma  tubae  papillare. 

Als  119 ter  Uterus  kommt  noch  hinzu  das  aus  der  frischen  Leiche 
excidierte  tuberkulöse  Organ. 

Von  den  24  Uteri,  bei  welchen  die  bakterioskopische  und  anato- 
mische Kontrole  von  Gewebsschnitten  unterblieben  ist,  gehören  10  zu 
den  wegen  Carcinoma  colli  uteri  exstirpierten  und  14  zu  den  wegen 
Myombildung  supravaginal  abgetragenen  Uteri. 

Die  mikroskopische  Betrachtung  des  Gewebes  der  95  Organe,  von 
denen  auch  Gcwebsschnitte  angefertigt  sind,  ergab  folgende  histologische 
Verhältnisse.  * Von  95  Corpusendometrien  waren  nur  19  anatomisch  ganz 
unverändert.  76  mal  fand  ich  dagegen  eine  Gewebsstruktur,  welche  die 
verschiedenen  Formen  der  sogenannten  chronischen  Endometritis  dar- 
stellte, die  ich  in  zwei  Hauptgruppen  sondern  möchte,  Schleimhaut- 
veränderungen mit  und  solche  ohne  kleinzellige  Infiltration. 

Schleimhautveränderungen  mit  kleinzelliger  Infiltration  fand  ich  in 
39  Organen,  während  bei  37  die  endometritischen  Veränderungen  sich 
ohne  kleinzellige  Infiltration  präsentierten.  Dieser  Einteilung  glaubte  ich 
deshalb  hier  folgen  zu  sollen,  weil  wir  gewöhnt  sind,  die  kleinzellige 
Infiltration  eines  Gewebes  als  anatomisches  Hauptkennzeichen  für  das 
Vorhandensein  einer  durch  die  Wirksamkeit  von  Mikroorganismen  oder 
deren  Toxinen  bedingten  Entzündung  des  Gewebes  anzusehen. 

Die  Endometritis  ohne  kleinzellige  Infiltration  fand  ich  in  ihren  be- 
kannten drei  Formen,  der  glandulären  Hyperplasie  und  Hypertrophie, 
der  interstitiellen  Hyperplasie  und  Hypertrophie  und  endlich  der  Misch- 
form dieser  beiden  Gewebsläsionen,  bei  welcher  sowohl  der  Drüsen- 
apparat als  auch  das  Drüsenstützgewebe  an  der  entzündlichen  Wucherung- 
beteiligt  ist. 

Die  erste  Form  fand  sich  besonders  bei  myomatösen  Organen, 
während  die  zweite  und  die  Mischform  häufiger  bei  gleichzeitigem  Be- 
stehen von  Carcinoma  colli  uteri  beobachtet  wurde.  Die  Mischform  der 
chronischen  Endometritis  ohne  kleinzellige  Infiltration  des  Gewebes  liess 
sich  besonders  in  solchen  Uteri  nachweisen,  welche,  nachdem  zu  wieder- 
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holten  Malen  die  Abrasio  mucosae  erfolglos  ausgeführt,  und  eine  länger 
dauernde  intrauterine  Ätzbehandlung  durchgeführt  war,  immer  von  neuem 
zu  bluten  begannen,  sodass  schliesslich  aus  einer  Indicatio  vitalis  das 
im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes  nicht  bösartig  erkrankte  Organ  total 
exstirpiert  werden  musste. 

Endometritisehe  Veränderungen  mit  kleinzelliger  Infiltration  fanden 
sich  besonders  häufig  bei  gleichzeitig  bestehendem  Carcinoma  colli  uteri. 

Unter  den  hierher  gehörigen  Fällen  befinden  sich  7,  bei  welchen 
es  im  Verlaufe  einer  hochreichenden  Carcinombildung  der  Cervicalschleim- 
haut  zur  Entwickelung  einer  Pyometra  gekommen  war.  Ausser  diesen 
7 Fällen  von  Eiter-  resp.  Jaucheretention  in  der  Uteruskörperhöhle  be- 
obachtete ich  nur  noch  einmal  unter  den  95  Fällen  eine  Pyometrabildung 
bei  einer  Endometritis  atrophicans  interstitialis. 

7 Uteri,  welche  bei  gonorrhoischen  Adnexerkraukungen  exstirpiert 
resp.  supravaginal  amputiert  wurden,  zeigten  gleichfalls,  ebenso  zwei  Uteri, 
in  denen  eine  Schleimhauttuberkulose  nachgewiesen  wurde,  eine  hoch- 
gradige kleinzellige  Infiltration  der  Mucosa. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  aller  dieser  Organe  wurde  in 
folgender  Weise  vorgenommen.  Der  seröse  Überzug  des  Uterus  wurde 
dort,  wo  die  Muskelwand  am  dünnsten  erschien,  breit  mit  dem  Thermo- 
kauter verschorft,  dann  eine  tiefe,  vom  Fundus  zur  Cervix  gerichtete 
Kinne  in  die  Wand  eingebrannt;  die  Ränder  dieser  Rinne  wurden  mit 
Koeberleschen  Klemmen  gefasst,  auseinandergezogen  und  endlich  mit  ge- 
glühtem Messer  die  die  Uterushöhle  noch  deckende  dünne  Gewebsbrücke 
durchtrennt.  Dann  wurden  mit  geglühter  Platinschaufel  Sekretmassen 
und  Schleimhautteile  der  Körperhöhle  entnommen  und  in  künstliche 
Nährböden  übertragen,  endlich  Objektträgerpräparate  von  dem  Sekrete 
angefertigt,  gefärbt  und  besichtigt. 

Als  Nährböden  benutzte  ich  schwach  alkalisch  reagierendes  Agar 
allein  und  mit  Kystomflüssigkeit  oder  menschlichem  Blutserum  gemischt, 
schwach  sauör  reagierendes  Agar,  diese  3 Nährböden  in  Plattenform, 
ferner  hochgeschichtetes  Traubenzuckeragar  zum  Nachweis  von  anaeroben 
Bakterien.  Bei  den  ersten  Untersuchungen  habe  ich  die  anaerobe  Kultur- 
methode nicht  benutzt,  doch  wurde  dieselbe  später  fast  regelmässig  in 
Anwendung  gezogen.  Gonokokkennährboden  wendete  ich  stets  dann  an, 
wenn  er  mir  zur  Verfügung  stand.  Von  allen  Nährböden  wurden,  wie 
bei  meinen  sämtlichen  Untersuchungen,  zwei  oder  auch  mehr  Platten  an- 
gefertigt,  sodass  sich  dieselben  gegenseitig  kontrolierten. 

Die  Objektträgertrockenpräparate  wurden  mit  den  gewöhnlichen 
wässerigen  Anilinfarblösungen,  ferner  nach  Gram , Koch- Ehrlich  oder 
nach  2/iehl-Neelsen  gefärbt. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  des  Gewebes  wurden  aus  der 
Corpuswand  Stücke  excidiert,  gehärtet,  in  Paraffin  gebettet,  und  Gewebs- 
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schnitte  nach  den  Methoden  von  Gram,  von  Weigert , von  Koch-Ehrlich 
und  auch  mit  den  gewöhnlichen  wässerigen  Anilinfarblösungen  fingiert. 

Das  Ergebnis  dieser  Untersuchungen  ist  folgendes:  Wenn  ich 

von  seltenen  Verunreinigungskolonieen  absehe,  die  sich  hin  und  wieder 
vereinzelt,  oberflächlich  auf  den  Nährbodenplatten  zeigten,  hatte  ich  bei 
den  119  bakteriologischen  Prüfungen  der  Mucosa  corporis  uteri  und  ihres 
Sekretes  im  ganzen  nur  11  positive  Bakterienbefunde,  welche  ich  zur 
Übersicht  in  einer  Tabelle  zusammenstellen  werde. 

Diese  11  positiven  Befunde  wurden  sämtlich  in  Organen  erhoben, 
deren  Endometrium  auch  zur  anatomischen  Untersuchung  gekommen 
war  und  starke  kleinzellige  Infiltration  zeigte.  Die  einzelnen 
Fälle  habe  ich  weiter  unten  an  der  Hand  der  Tabelle  L noch  genauer 
zu  besprechen. 

Vorher  möchte  ich  wenige  Bemerkungen  über  die  zahlreichen  nega- 
tiven Resultate  der  übrig  bleibenden  108  Untersuchungen  beifügen, 
24  mal  fehlt,  wie  schon  erwähnt  ist,  bei  diesen  die  anatomische  Gewebs- 
kontrole. 

Die  restierenden , auch  histologisch  untersuchten  84  Organe  mit 
keimfreier  Körperhöhle  setzen  sich  zusammen  aus  19  mit  normaler 
Schleimhaut,  37  mit  hyperplastisch-hypertrophisch  veränderter  Mucosa 
ohne  kleinzellige  Infiltration  und  28  mit  chronisch  entzündlich  verändertem 
Corpusendometrium,  welches  diffus  oder  circumscript  kleinzellig  infil- 
triert war. 

Die  negativen  und  positiven  Bakterienbefunde  gründen  sich  natür- 
lich zunächst  auf  die  Nährbodenversuche,  welche  in  folgender  Weise  va- 
riiert ausgeführt  wurden. 

Bei  den  49  Fällen  von  Carcinoma  colli  uteri,  Carcinoma  vaginae 
und  Sarcoma  vaginae  wurden  14  mal  je  2 Platten  von  alkalisch  rea- 
gierendem Agar,  9 mal  ausserdem  je  2 Platten  von  Serum-  oder  Kystom- 
agar, 2 mal  ausserdem  je  2 Reagensgläser  mit  hochgeschichtetem  Trauben- 
zuckeragar und  endlich  24  mal  ausserdem  je  2 Platten  mit  sauer  rea- 
gierendem Agar  beschickt  und  bei  Brutofentemperatur  aufbewahrt. 

Ebenso  wurde  bei  36  Fällen  von  Myombildung,  11  Fällen  von 
Prolapsus  uteri  completus  und  23  Fällen  von  verschiedenen  Formen  der 
Endometritis  je  12,  3 und  3 mal  nur  alkalisch  reagierendes  Agar  in 
Plattenform,  je  6,  2 und  5 mal  ausserdem  Serum-  oder  Kystomagar  in 
Plattenform,  je  11,  0 und  5 mal  ausserdem  hochgeschichtetes  Trauben- 
zuckeragar in  Reagensgläsern  und  je  7,  6 und  10  mal  ausserdem  sauer 
reagierendes  Agar  in  Plattenform  mit  dem  Aussaatmateriale  (Sekret  und 
Schleimhautstückchen)  beschickt,  sodass  im  ganzen  119  mal  alkalisch 
reagierendes  Agar  in  Plattenform,  87  mal  Serum-  oder  Kystomagar  iu 
Plattenform,  65  mal  hochgeschichtetes  Traubenzuckeragar  in  Reagens- 
gläsern und  47  mal  sauer  reagierendes  Agar  in  Plattenform  zum  Bakterien- 
nachweis diente. 
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Während  demnach  bei  37  Versuchen  nicht  auf  alle  Eigenheiten 
der  im  weiblichen  Genitalkanale  bisher  überhaupt  kulturell  nachgewiesenen 
Mikroorganismen  Rücksicht  genommen  werden  konnte,  war  bei  47  Fällen 
dem  Gonokokkus  Neisser,  den  gewöhnlichen  pyogenen  Infektionserregern, 
überhaupt  allen  facultativ  aeroben  Infektionserregern  und  Saprophyten, 
ferner  den  Spaltpilzen,  welche  sauer  reagierenden  Nährboden  besonders 
bevorzugen,  endlich  auch  allen  obligat  anaeroben  Parasiten  und  Sapro- 
phyten,  welche  überhaupt  auf  unseren  jetzt  gebräuchlichen  Nährböden 
auszukeimen  vermögen  und  gelegentlich  im  weiblichen  Genitalkanale  Vor- 
kommen können,  Gelegenheit  geboten,  ihre  Anwesenheit  in  der  Uterus- 
höhle durch  die  Erregung  von  Wachstumserscheinungen  auf  den  Nähr- 
medien zu  dokumentieren.  Nur  für  den  Tuberkelbacillus  war  eine  ge- 
eignete Kulturmethode  nicht  vorgesehen. 

Leider  habe  ich  trotz  dieser  umfangreichen  Variation  der  einzelnen 
Kulturmethoden  (2x318  Aussaaten)  unter  den  11  positiven  Bakterien- 
nachweisen 6,  die  nur  durch  das  Mikroskop  zu  positiven  geworden  sind, 
da  den  in  der  Uterushöhle  anwesenden  Keimen  entweder  im  gegebenen 
Falle  nicht  der  richtige  Nährboden  angeboten  werden  konnte,  z.  B.  wegen 
Mangel  an  menschlichem  Blutserum  oder  an  Kystomflüssigkeit,  oder  die  in 
Anwendung  gekommene  Form  des  Nährbodens  den  Entwickelungsbedin- 
gungen der  vorhandenen  Mikrobien  nicht  entsprach. 

Die  mikroskopischen  Objektträgerpräparate,  die  von  dem  uterinen 
Sekrete  angefertigt  wurden,  enthielten  je  nach  dem  Zustande  des  Endo- 
metriums mehr  oder  weniger  zahlreiche  Leukocyten  und  Uterusepithelien, 
von  denen  die  letzteren  häufig  in  Schollenform,  so  wie  sie  der  Platin- 
spatel von  der  Wand  abgehoben  hatte,  zusammenhingen.  Öfter  war  auch 
dünnflüssiges  Serum  in  der  Uterushöhle  vorhanden,  in  welchem  dann 
die  Epithelien  und  Leukocyten  mehr  einzeln  und  zerstreut  im  Gesichts- 
felde auftraten. 

Selbst  bei  hochgradigen  Entzündungen  des  Endometriums  konnte 
man  häufig  in  frischen  Präparaten  die  Wimperung  der  Epithelien  gut 
erkennen. 

Nachdem  ich  oben  schon  die  Ergebnisse  der  mikroskopisch-anato- 
mischen Gewebsuntersuchung  zusammengestellt  habe,  muss  ich  an  dieser 
Stelle  nur  noch  erwähnen,  dass,  abgesehen  von  den  in  der  Tabelle  L 
zusammengestellten  11  Fällen,  niemals  Bakterien  im  Gewebe  mikroskopisch 
nachgewiesen  werden  konnten. 

Eine  besondere  Gruppe  unter  den  mit  kleinzelliger  Infiltration  ver- 
sehenen Uteri  stellen  bezüglich  der  Sekret-  und  Gewebsbefunde  diejenigen 
dar , in  welchen  eine  Retention  von  zersetztem  Uterusinhalte  gefunden 
wurde. 

8 derartige  Fälle  von  Pyometra  (7  bei  Carcinoma  cervicis  uteri, 
1 bei  Endometritis  interstitialis  atrophicans)  kamen  zur  Beobachtung,  bei 
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welchen  ein  foetid  riechender  Eiter  die  dilatierte  Höhle  des  Uterus- 
körpers  erfüllte. 

Obwohl  man  bei  allen  diesen  Fällen  von  Eiterstauung  im  Uterus 
die  Anwesenheit  von  pyogenen  oder  saprogenen  Mikrobien  in  der  Jauche 
voraussetzen  durfte,  konnten  doch  dreimal  Bakterien  in  derselben  nicht 
nachgewiesen  werden,  zweimal  in  Organen,  deren  Cervicalschleimhaut 
durch  eine  hochreichende  Carcinomentwickelung  verändert  war,  und 
einmal  in  einem  Uterus  mit  Endometritis  interstitialis  atrophicans. 

Bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  dieser  Organe  ist  leider 
eine  für  anaerobe  Bakterien  geeignete  Kulturmethode  nicht  in  Anwendung 
gekommen;  aber  auch  mikroskopisch  Hessen  sich  in  dem  zersetzten  In- 
halte und  in  den  Gewebsschnitten  Keime  nicht  nachweisen.  Nun  ist 
freilich  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Sekretes  und  des  Gewebes 
kein  sehr  feines  bakteriologisches  Reagens,  besonders  wenn  das  Sekret 
körnige  Detritusmassen  enthält,  die  zuweilen  mit  Bakterienansammlungen 
verwechselt  werden  können,  oder  wenn  das  Gewebe  in  nekrotischem 
Zerfall  begriffen  ist. 

Doch  habe  ich  mehrfach  beobachtet,  dass  die  aus  Genitalsekreten 
rein  gezüchteten,  anaeroben  Bakterien  sehr  empfindliche  Spaltpilze  sind, 
welche  zumeist  nur  eine  kurze  Lebensdauer  besitzen  und  selbst  dann  sehr 
rasch  zu  Grunde  zu  gehn  pflegen,  wenn  man  sie  häufig  auf  frischen 
Nährboden  überträgt.  Noch  schneller  sterben  sie  ab,  wenn  man  die 
Kultur  nicht  regelmässig  umsticht,  vermutlich,  weil  die  eigenen  Produkte 
den  Mikrobien  im  Nährboden  bald  lästig  werden. 

Der  Eiter  einer  Pyometra  stellt  auch  weiter  nichts  dar,  als  einen 
flüssigen  Nährboden,  in  welchem  eine  Abfuhr  der  durch  in  ihm  vege- 
tierende Spaltpilze  erzeugten  Stoffwechselproduckte  und  eine  Erneuerung 
der  notwendigen  Nährstoffe  nur  ungenügend  stattfindet. 

Es  ist  also  die  Annahme  nicht  fernliegend,  dass  in  den  Eitermassen 
dieser  3 Fälle,  in  welchen  auch  mit  dem  Mikroskope  Keime  nicht  ge- 
funden wurden,  die  einst  wirksam  gewesenen  saprogenen  Mikrobien  ab- 
gestorben waren. 

Auf  Grund  der  zahlreichen  aufgezählten  negativen  bakteriologischen 
Untersuchungsergebnisse,  die  auf  die  Uteruskörperhöhle  Bezug  haben, 
lassen  sich  zunächst  folgende  Sätze  aufstellen:  Weder  im  Sekrete 

noch  im  Schleimhautgewebe  der  normalen  Uteruskörperhöhle 
leben  Bakterien,  welche  auf  unseren  gebräuchlichen  Nähr- 
böden gedeihen.  Weder  im  Secrete  noch  im  Schleimhaut- 
gewebe solcher  Uteri,  welche  in  der  Corpusmucosa  die  anato- 
mischen Merkmale  für  die  einzelnen  Formen  der  sogenannten 
chronischen  Endometritis  ohne  kleinzellige  Infiltration  zeigen, 
leben  Bakterien,  welche  auf  unseren  gebräuchlichen  Nähr- 
böden gedeihen. 
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Auch  die  grosse  Mehrzahl  von  Endometritisfällen,  bei  welchen  das 
Schleimhautgewebe  kleinzellig  infiltriert  ist,  liefert  negative  bakterio- 
logische Resultate.  Aber  dass  diese  Fälle  doch  wohl  eher  eine  ätio- 
logische Beziehung  zu  den  pflanzlichen  Mikrobien  besitzen,  wie  die  Endo- 
metritis ohne  kleinzellige  Infiltration,  geht  schon  daraus  hervor,  dass 
nur  in  Organen,  die  zu  jener  Gruppe  gehören,  ein  positiver  Bakterien- 
nachweis erbracht  werden  konnte. 

Um  eine  gewisse  Vorstellung  über  die  Bedingungen,  unter  denen 
ein  Bakterienleben  in  der  Uterushöhle  überhaupt  möglich  ist,  zu  ge- 
winnen, habe  ich  jetzt  etwas  genauer  auf  die  in  der  Tabelle  L zu- 
sammengestellten Fälle  einzugehen. 

Bei  dem  ersten  Falle  wurde  in  dem  Eiter  einer  ein  Cervixcarcinom 
complizierenden  Pyometra  ein  Kokkus  gefunden,  der  in  seiner  Gestalt  und 
Anordnung  und  in  seinen  kulturellen  und  tinktoriellen  Eigenschaften 
mit  dem  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  völlig  übereinstimmte.  Dieser 
Kokkus  fand  sich  auch,  allerdings  ziemlich  selten,  mikroskopisch  im 
Eiter,  gewöhnlich  zu  extrazellulär  liegenden  Paaren  angeordnet.  Im 
Gewebe  liess  sich  dieses  Mikrobion  besonders  schön  nach  Weigerts 
Methode  zur  Darstellung  bringen;  doch  lag  es  nur  ganz  oberflächlich  in 
einer  Schicht,  die  durch  ihre  mangelhafte  Kernfärbung  anzeigte,  dass  ihre 
Ernährung  schon  erheblich  gestört  war. 

Die  infektiösen  Spaltpilze,  welche  in  diesem  Falle  früher  wahrschein- 
lich eine  akute  Endometritis  veranlasst  hatten,  lebten  anscheinend  zur 
Zeit  in  der  Uterushöhle  als  fakultative  Saprophyten.  Andere  Bakterien 
waren  gleichzeitig  nicht  nachweisbar,  sind  aber  wohl  früher  vorhanden 
gewesen,  da  der  Eiter  einen  leicht  foetiden  Geruch  hatte. 

Bei  dem  zweiten  und  dritten  Falle  der  Tabelle  L handelt  es  sich 
gleichfalls  um  eine  ein  Cervixcarcinom  komplizierende  Pyometra,  deren 
Eiter  leider  nur  in  alkalisch  reagierendes  Agar  in  Plattenform  ausgesät  wurde. 

In  dem  jauchigen  Inhalte  der  Uteruskörperhöhlen  wurden  bei  beiden 
Fällen  mikroskopisch  Keime  nachgewiesen,  welche  offenbar  als  Anae- 
robien  auf  den  Gussplatten  kein  Wachstum  zu  erregen  vermochten. 

In  den  Ge  websschnitten  wurden  dieselben  Keime  wiedergefunden, 
die  auch  im  Eiter  mikroskopisch  nachweisbar  waren;  doch  lagen  die 
Spaltpilze  ausschliesslich  in  den  oberflächlichsten  nekrotischen  Partieen 
der  Schleimhaut. 

Bei  dem  zweiten  Falle  fanden  sich  anscheinend  Stäbchen  und 
Kokken  in  Symbiose,  während  bei  dem  8.  Falle  ausschliesslich  Kokken 
nachgewiesen  werden  konnten,  welche  in  den  nekrotischen  Gewebspartieen 
zu  kurzen  Kettchen  angeordnet  waren. 

Auch  bei  den  beiden  nächsten  Fällen  4 und  5 der  Tabelle  L 
handelt  es  sich  um  eine  ein  Cervixcarcinom  begleitende  Pvometrabildung. 
Die  bakteriologische  Untersuchung  des  von  diesen  Fällen  stammenden 
Eiters  ist  insofern  genauer  ausgeführt,  wie  bei  den  3 vorangehenden 
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II.  Teil. 


Fällen,  als  die  Agargnssplatten  nicht  nur  mit  alkalisch  reagierendem, 
sondern  auch  mit  sauer  reagierendem  Agar  und  mit  Kystomagar  her- 
gestellt,  wurden,  als  vor  allen  Dingen  aber  auch  das  hochgeschichtete 
Traubenzuckeragar  als  Nährboden  in  Anwendung  kam. 

Die  Nährbodenplatten  blieben  nach  der  Aussaat  alle  dauernd  steril, 
in  den  Traubenzuckeragarsäulen  entwickelte  sich  jedoch  jedesmal  ein 
reichliches  Wachstum  von  obligat  anaeroben  Bakterien,  welches  ungefähr 
2 cm  unterhalb  der  freien  Nährbodenoberfläche  begann,  erst  2X^4  Stunden 
nach  der  Aussaat  anfing  deutlich  sichtbar  zu  werden  und  bei  Fall  No.  5 
mit  einer  starken  Gasbildung  einherging,  die  zu  einer  vielfachen  Zer- 
reissung  des  Nährbodens  führte. 

Bei  Fall  4 der  Tabelle  L hatten  sich  im  Nährboden  nur  zahlreiche 
Kolonieen  einer  kleinen  Haufenkokkenart  entwickelt,  obwohl  mikroskopisch 
in  dem  Eiter  ausser  diesen  Kokken  auch  noch  feinste  Stäbchen  sichtbar 
waren,  die  allerdings  im  Gewebsschnitt  nicht  wieder  gefunden  wmrden, 
während  man  im  nekrotischen  Epithel  und  besonders  demselben  anliegend 
die  Kokken  nach  Weigerts  Methode  gefärbt  sah. 

Bei  Fall  5 veranlasste  ein  kleines  Kettenstäbchen  die  starke  Gas- 
bildung im  Traubenzuckeragar.  Wenn  dem  Nährboden  noch  eiweiss- 
haltige Kystomflüssigkeit  zugesetzt  und  diese  Mischung  beschickt  wurde, 
entwickelte  das  Kettenstäbchen  fötidriechende  Gase.  Der  Mikroorganis- 
mus fand  sich  häufig  auch  im  Eiter  mikroskopisch.  Die  Gewebsschnitte 
zeigten  ihn  dagegen  seltener  und  zwar  nur  in  der  oberflächlichsten  ne- 
krotischen Schicht  der  Schleimhaut. 

Der  Fall  No.  6 der  Tabelle  L wird  mich  etwas  länger  beschäftigen; 
er  erscheint  mir  ganz  besonders  interessant,  weil  sich  bei  ihm  unter 
unserer  Beobachtung  eine  akute  bakterielle  Endometritis  entwickelte,  die 
ich  am  exstirpierten  Organe  bakteriologisch  verfolgen  konnte. 

Es  handelte  sich  in  diesem  Falle  um  ein  weitvorgeschrittenes  Cer- 
vicaldriisencarcinom,  welches  schon  einen  grossen  Abschnitt  des  Collum 
ergriffen  hatte,  bei  welchem  aber  trotzdem  die  Parametrien  freigeblieben 
waren,  sodass  eine  gute  Operationsmöglichkeit  noch  vorlag. 

Um  eine  Implantation  von  Carcinomzellen  in  die  bei  der  Operation 
frisch  gesetzten  Wunden  möglichst  zu  verhüten,  wurden  einige  Tage, 
bevor  die  Hysterektomie  ausgeführt  werden  sollte,  die  Neubildungsmassen 
durch  Excochleation  und  Verschorfung  entfernt. 

Es  bildete  sich  darauf  ein  tiefer  Cervixkrater,  der  noch  weiter  ge- 
reinigt werden  sollte.  Deshalb  wurden  Waschungen  mit  schwacher  Chlor- 
zinklösung angeordnet,  welche  jedoch  einem  Missverständnis  zufolge  mit 
einer  Lösung  von  gleichen  Teilen  Chlorzink  und  Wasser  ausgeführt 
wurden. 

Die  Folge  dieses  Missverständnisses  war,  dass  die  noch  restierende 
Partie  des  Collum  uteri  durch  das  starke  Ätzmittel  fast  völlig  nekrotisiert, 
wurde,  und  sich  nun  auf  dem  toten  Gewebe  ein  ausserordentlich  reges 
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Bakterienleben  entwickelte,  durch  das  ein  sehr  starker,  ganz  eigenartig 
riechender  Abfluss  von  den  nekrotischen  Partien  herrührend,  vermittelt  wurde. 

Als  diese  Sekretion  sich  bald  verringert  hatte,  wollte  man  die  vagi- 
nale Totalexstirpation  des  Uterus  vornehmen;  doch  war  das  Collum  so 
weit  zerstört,  dass  man  den  Uterus  von  der  Scheide  aus  gar  nicht  fassen 
konnte.  Er  wurde  deshalb  von  der  Bauchhöhle  aus  exstirpiert. 

Die  wie  gewöhnlich  unmittelbar  nach  der  Operation  vorgenommene 
bakteriologische  Untersuchung  der  Uterushöhle  und  der  Tuben  ergab 
nun  die  Anwesenheit  von  einer  unendlichen  Anzahl  von  Bakterien  in 
der  Uterushöhle  und  in  den  Tubenlichtungen.  Die  Mikrobien  wuchsen 
auf  allen  angewendeten  Nährböden  gut.  Es  handelte  sich  um  ein  Ketten- 
stäbchen feinen  Kalibers  mit  lebhafter  Eigenbewegung  ausgestattet,  welches 
kleine  rundliche  Kolonien  auf  der  Agarplatte  entwickelte,  die  ein  schwach 
gelbes  Kolorit  zeigten.  Dieselben  Bakterien  waren  in  deutlich  geringerer 
Zahl,  aber  doch  noch  reichlich  in  beiden  Tuben  nachweisbar. 

Die  Schleimhaut  der  Tuben  und  des  Uterus  war  gerötet  und  ge- 
schwellt und  sonderte  ein  trübes,  dünnflüssiges  Entzündungsprodukt  ab. 
In  dem  letzteren  fanden  sich  mikroskopisch  zahlreiche,  frische  Leuko- 
cyten  und  Epithelien,  ferner  zwischen  den  Zellen  ausschliesslich  extra- 
zellulär liegend  das  oben  beschriebene,  reingezüchtete  Kurzstäbchen  in 
Kettenform. 

In  Gewebsschnitten  sah  man  eine  diffuse,  kleinzellige  Infiltration 
der  Mucosa,  die  besonders  dicht  in  den  oberflächlichen  Partien  der 
Schleimhaut  entwickelt  war.  Das  Oberflächenepithel  war  fast  überall  gut 
erhalten.  Zwischen  den  einzelnen  Epithelzellen,  ferner  dem  Epithel  an- 
gelagert, auch  in  der  Tiefe  von  Drüsenschläuchen,  endlich  aber  auch  in 
den  Gewebsspalten  der  Schleimhaut  selbst,  die  überall  eine  gute  Kern- 
färbung zeigte,  sah  man  die  Stäbchen  nach  Weigert  gefärbt,  zu  kleinen 
Häufchen  angeordnet,  liegen. 

Im  Gewebe  selbst  lagen  sie  auch  häufig  vereinzelt. 

Veränderungen  in  dem  Verhalten  der  Temperatur  und  des  Pulses 
dieser  Patientin  waren  vor  der  Operation  nicht  zu  bemerken.  Dass  trotz- 
dem eine  akute  bakterielle  Endometritis  vorlag,  dafür  spricht  neben  dem 
lokalen  pathologisch  anatomischen  und  bakteriologischen  Befund  noch 
der  Umstand,  dass  in  der  ersten  Woche  nach  der  Laparatomie  sich  eine 
ausgedehnte  Bauchdeckenphlegmone  entwickelte,  in  deren  Eiter  wiederum 
das  Kettenstäbchen  in  grosser  Menge  vorhanden  war.  Bei  der  Operation 
war  offenbar  eine  Verschleppung  von  Uterusinhalt  in  die  Peritonealhöhle 
und  auf  die  Bauchwundenoberfläche  zustande  gekommen,  die  von  dem 
unempfindlichen  Peritoneum  ohne  Schaden  ertragen  wurde,  in  der  Bauch- 
wunde jedoch  zur  Eiterung  führte. 

Das  von  der  Bauchwunde  gelieferte  eiterige  Entzündungsprodukt 
hatte  wieder  denselben  eigentümlich  süsslichen  Geruch,  wie  das  aus  dem 
infizierten  Uterus  ausgeschiedene  Sekret. 
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II.  Teil. 


Leider  habe  ich  die  Biologie  dieses  Keimes  nur  ganz  kurze  Zeit 
verfolgen  können,  da  meine  Reinkulturen  bald  eingingen. 

Auch  über  Fall  7 der  Tabelle  L habe  ich  hier  einige  Bemerkungen 
hinzuzufügen. 

Es  handelte  sich  bei  dieser  Beobachtung  um  ein  grosses  submuköses 
Myom,  welches  einen  Teil  seines  Schleimhautüberzuges  eingebüsst  hatte, 
durch  den  Uterus  selbst  nach  der  Scheide  zu  schon  soweit  herabgetrieben 
war,  dass  es  den  Cervicalkanal  entfaltet  hatte  und  durch  seinen  unteren 
Pol  mit  dem  Scheidensekret  in  direkte  Berührung  getreten  war. 

Ein  Teil  des  Myoms  und  zwar  derjenige,  der  in  die  Scheide  ragte, 
war  infolge  der  schlechten  Ernährungsverhältnisse  nekrotisch  erweicht  und 
zersetzt.  Den  oberen  Abschnitt  der  Uterushöhle  habe  ich  bei  diesem 
Falle  besonders  aus  dem  Grunde  auf  Keime  untersucht,  weil  die  Ätio- 
logie einer  gleichzeitig  vorhandenen  Pyosalpinxbildung  durch  die  bakte- 
riologische Prüfung  des  Uterusinhaltes  klar  zu  werden  versprach. 

Die  mit  Uterusinhalt  (Sekret  und  Schleimhaut)  beschickten  Nähr- 
bodenplatten blieben  sämtlich  dauernd  steril.  Dagegen  trat  in  hoch- 
geschichtetem Traubenzuckeragar  ein  reichliches  Wachstum  von  anaeroben 
Kokken  und  Kurzstäbchen  auf,  welches  unter  Gasbildung  verlief,  die  zu 
einer  vielfachen  Zerreissung  des  Nährbodens  führte. 

Die  Stäbchen  konnte  ich  nicht  rein  kultivieren,  doch  gelang  die 
Isolierung  der  anaeroben  Kokken,  welche  sich  aber  schon  nach  2 Tagen 
in  der  Reinkultur  zu  unförmlichen  Involutionsbildungen,  die  nur  schlecht 
die  Anilinfarben  annahmen,  verwandelten.  Eine  Weiterzüchtung  der 
Kokken  gelang  mir  nicht. 

In  den  von  dem  Uterussekrete  angefertigten  Objektträgertrocken- 
präparaten waren  wohlerhaltene,  zahlreiche  Eiterzellen,  Detritusmassen 
und  ausserdem  ein  buntes  Durcheinander  von  Mikroorganismen  vorhanden. 

Die  Schleimhaut,  welche  das  Myom  überzogen  hatte,  war  in  grösserer 
Ausdehnung  verloren  gegangen,  und  dort,  wo  im  Schnitte  noch  Reste 
derselben  Vorlagen,  sah  sie  schlecht  ernährt  aus. 

Die  mangelhafte  Kernfärbung,  welche  hier  die  Ernährungsstörung 
des  Gewebes  der  Schleimhaut  anzeigte,  war  noch  ausgesprochener  vor- 
handen in  dem  Teile  des  myomatösen  Gewebes  selbst,  welches  den  unteren 
Pol  der  fibroiden  Neubildung  darstellte. 

Diese  nekrotischen  Partien  waren  von  zahlreichen  Kokken,  die  sich 
nach  Weigert  gut  zur  Darstellung  bringen  Hessen,  durchsetzt.  Doch 
fanden  sich  die  Mikrobien  nicht  in  der  Tiefe  des  wohlerhaltenen  Gewebes, 
welches  gegen  die  nekrotischen  Massen  durch  ein  sehr  dichtes  Rundzellen- 
infiltrat abgegrenzt  war,  allerdings  selbst  auch  durch  eine  etwas  weniger 
starke  kleinzellige  Infiltration  auffiel. 

In  der  Schleimhaut,  welche  der  Uteruswand  selbst  aufsass,  waren 
gleichfalls  Leukocytenansammlungen,  aber  keine  Spaltpilze  sichtbar, 
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während  das  Oberflächenepithel  und  die  Auskleidung  der  zahlreichen 
grossen  Drüsenschläuche  gut  erhalten  waren. 

Die  beiden  nächsten  Fälle  der  Tabelle  L No.  8 und  9 betreffen 
Patientinnen,  bei  welchen  im  Anschluss  an  eine  doppelseitige  Salping- 
ectomie  wegen  Pyosalpinx  gonorrhoica  die  supravaginale  Amputation  des 
Corpus  uteri  von  der  Bauchhöhle  aus  angeschlossen  wurde. 

Sowohl  in  dem  Eiter  der  Tuben  als  auch  in  dem  von  zahlreichen 
Eiterkörperchen  und  Epithelien  erfüllten  uterinen  Sekrete  Hessen  sich 
bei  beiden  Fällen  viele  intra-  und  extrazellulär  gelagerte  Gonokokken 
nachweisen,  die  sich  prompt  bei  Anwendung  der  Gramschen  Färbemethode 
entfärbten. 

Alkalisch  reagierendes  Agar  • in  Plattenform  und  hochgeschichtetes 
Traubenzuckeragar  blieb  bei  der  Aussaat  des  Tubeneiters  und  des  ute- 
rinen Sekretes  dauernd  steril,  ein  Beweis  dafür,  dass  ausser  den  Gono- 
kokken andere  Keime  in  diesen  entzündlichen  Produkten  nicht  vor- 
handen waren. 

Leider  stand  mir  bei  der  Untersuchung  dieser  beiden  Organe  ein 
Gonokokkennährboden  nicht  zur  Verfügung,  da  meine  Kystomflüssigkeit 
verunreinigt  und  menschliches  Blutserum  nicht  vorhanden  war. 

Ich  bedauere  den  Ausfall  der  für  Gonokokken  geeigneten  Kultur- 
methode mit  Kystomagar  oder  Serumagar  bei  diesen  Untersuchungen 
deshalb  besonders,  weil  bei  dem  einen  Falle  ein  echter  gonorrhoischer 
Abscess  in  der  Uterusmuskulatur  zur  Beobachtung  kam.  in  dessen  Eiter 
gleichfalls  zahlreiche  Gonokokken  enthalten  waren,  die  auch  in  Schnitt- 
präparaten gefärbt  werden  konnten. 

Auf  diese  Beobachtung  werde  ich  noch  einmal  zurückzukommen 
haben. 

Von  den  Fällen,  welche  in  der  Tabelle  L zusammengestellt  sind, 
restieren  nun  noch  die  beiden  letzten  No.  10  und  11,  bei  denen  es  sich 
um  eine  Tuberculosis  Eodometrii  handelte. 

Das  Sekret  und  die  Schleimhaut  wurde  auch  bei  diesen  Fällen  in 
alkalisch  reagierendes  Agar  in  Plattenform  und  in  hochgeschichtetes 
Traubenzuckeragar  eingetragen,  ohne  dass  auf  den  Nährböden  ein  Bakterien- 
wachstum sich  bemerkbar  machte. 

In  dem  Sekrete  waren  auch  mikroskopisch  Bakterien  nicht  nach- 
weisbar. Dagegen  gelang  es  in  der  Uterusschleimhaut  Tuberkelbazillen 
nach  der  Ziehl-Neelsenschm  Methode  zu  färben.  Diese  beiden  Fälle,  bei 
welchen  also  ausser  Tuberkelbazillen  andere  Keime  in  der  Uterushöhle 
nicht  nachweisbar  waren,  werde  ich  gelegentlich  der  Besprechung  der 
Uterustuberkulose  noch  weiter  berücksichtigen. 

Bei  einer  Übersicht  über  die  positiven  Bakterienbefunde  ergiebt 
sich  das  Resultat,  dass  zunächst  5 mal  bei  Pyometra  Keime  in  der  Uterus- 
höhle wohnten,  und  zwar  4 mal  anaerobe  Bakterien  verschiedener  Art, 
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welche  anscheinend  nur  als  saprogene  Saprophyten  aufzufassen  sind,  da 
sie  in  das  lebende  Gewebe  nicht  eingedrungen  waren. 

Dadurch,  dass  der  Uterusinhalt  bei  diesen  Fällen  eine  eiterige 
Jauche  darstellte,  wird  noch  nicht  ohne  weiteres  bewiesen,  dass  die  in 
ihm  gefundenen  anaeroben  Spaltpilze  saprogene  Infektionserreger  sind. 
Wenn  saprogene  Saprophyten  in  einem  gestauten  Uterussekret  eiweiss- 
zersetzend wirken,  so  wird  lediglich  durch  die  Entwickelung  von  bakte- 
riellen Zersetzungs-  und  Stoffwechselprodukten  auf  die  das  zersetzte 
Sekret  umhüllenden  Gewebe  reizend  eingewirkt  werden,  sodass  mehr 
oder  weniger  zahlreiche  Leukocyten  aus  der  Uteruswand  in  das  Sekret 
austreten  und  ihm  einen  eiterigen  Charakter  verleihen,  ohne  dass  die 
Mikrobien  selbst  in  das  lebende  Gewebe  jemals  eingedrungen  waren. 

Auch  die  oberflächlichen  Schleimhautnekrosen  sind  nicht  als  eine 
Folge  der  Infektiosität  der  in  das  tote  Gewebe  eingedrungenen  Mikrobien 
aufzufassen.  Schon  durch  den  in  der  Höhle  erzeugten  hohen  Innen- 
druck können  die  Epithelien  und  die  subepithelialen  Gewebsschichten 
in  ihrer  Ernährung  leiden  oder  auch  zu  Grunde  gehen,  und  diese  Gewebs- 
läsion  kann  durch  die  Einwirkung  der  differenten  Toxine  begünstigt  und 
unterhalten  werden. 

Tierversuche  konnten  mit  den  kultivierten  anaeroben  Bakterien 
ihrer  Kurzlebigkeit  halber  nicht  angestellt  werden.  Aber  selbst  wenn 
auf  diese  Weise  die  Infektiosität  derselben  für  einen  Tierkörper  klar- 
gelegt worden  wäre,  so  würde  eine  sichere  Folgerung  für  den  mensch- 
lichen Organismus  daraus  sich  ohne  weiteres  nicht  haben  ableiten  lassen. 

Ich  halte  deshalb  auf  Grund  der  Gewebsbefunde  die  Annahme  für 
gerechtfertigt,  dass  es  sich  um  saprophy tische  saprogene  Mikrobien 
handelte. 

Der  bei  dem  ersten  Falle  reingezüchtete  Staphylokokkus  pyogenes 
aureus  ist  uns  als  Infektionserreger  wohl  bekannt.  Dennoch  glaube  ich 
wieder  auf  Grund  der  Gewebsbefunde  annehmen  zu  dürfen,  dass  er  die 
Uterushöhle,  in  der  er  gefunden  wurde,  als  fakultativer  Saprophy t, 
wenigstens  zur  Zeit  der  Untersuchung,  bewohnte. 

In  dem  6.  Falle  lag  eine  akute  Wundinfektionsendometritis  vor; 
bei  dem  7.  Falle  waren  wiederum  saprogene  Saprophyten  in  der  Uterus- 
höhle vorhanden  und  bei  den  letzten  4 Fällen  waren  Gonokokken  resp. 
Tuberkelbazillen  die  nachweisbaren  Erreger  der  pathologischen  Verhält- 
nisse des  Endometriums. 

Nun  tritt  natürlich  die  Frage  an  uns  heran,  ob  diese  in  der  Uterus- 
körperhöhle erhobenen  positiven  Bakterienbefunde  mit  den  sonstigen 
negativen  bakteriologischen  Ergebnissen  nicht  in  unlösbarem  Wider- 
spruche stehen,  ob  sie  sich  mit  den  Erörterungen  in  Einklang  bringen 
lassen,  welche  ich  über  den  Cervicalkanal  als  Schutzorgan  vor  bakte- 
riellen Invasionen  in  die  Uteruskörperhöhle  vorausgeschickt  habe,  und 
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inwieweit  die  gefundenen  Mikrobiensorten  als  ätiologische  Faktoren 
für  die  einzelnen  Formen  der  Endometritis  in  Betracht  kommen  können. 

Dass  der  Gonokokkus  Neisser  den  natürlichen  Schutzwall,  welchen 
der  Cervicalkanal  für  die  Uteruskörperhöhle  darstellt,  spontan  zu  durch- 
brechen und  in  das  Cavum  corporis  uteri  vorzudringen  vermag,  habe 
ich  stets  hervorgehoben,  und  dass  derselbe  als  einer  der  Erreger  der 
Endometritis  mit  kleinzelliger  Infiltration  anzusehen  ist,  wird  schon  seit 
langer  Zeit  anerkannt,  und  ist  durch  Wertheims  Untersuchungen  exakt 
nachgewiesen.  Die  Gonokokkenbefunde  in  der  Uterushöhle  haben  dem- 
nach nichts  befremdendes  für  uns. 

Der  Tuberkelbazillus  gelangt  gewöhnlich  nicht  von  der  Scheide 
aus  durch  den  Cervicalkanal,  sondern  von  der  Tube  her  in  die  Uterus- 
körperhöhle, da  die  Genitaltuberkulose  zumeist  ein  descendierender 
Krankheitsprozess  ist.  Dadurch  wird  das  spontane  von  aussen  nicht  be- 
einflusste Eindringen  des  spezifischen  Infektionserregers  in  die  Uterus- 
körperhöhle erklärlich.  Es  hat  also  auch  der  Nachweis  von  Tuberkel- 
bazillen in  der  Uteruskörperhöhle  nichts  befremdendes  für  uns. 

Und  so  erübrigt  es  nur  noch,  für  die  Testierenden  7 positiven 
Bakterienbefunde  eine  Erklärung  zu  finden,  welche  den  Anschauungen 
über  den  Cervicalkanal  als  Schutzorgan  gegen  bakterielle  Invasionen  in 
die  Uteruskörperhöhle  nicht  widerstreitet. 

5 dieser  positiven  Bakterienbefunde  kamen  bei  Pyometrabildung 
zur  Beobachtung;  wir  dürfen  deshalb  erwarten,  dass  wir  durch  die  Ver- 
folgung der  Entwickelungsbedingungen  einer  Pyometra  den  Weg  zu  einer 
befriedigenden  Erklärung  für  die  Möglichkeit  einer  länger  dauernden, 
spontan  d.  h.  ohne  fremde  Nachhülfe  entstandenen  Bakterienvegetation 
(Gonokokken  und  Tuberkelbazillen  ausgenommen)  in  der  Uteruskörper- 
höhle der  nichtschwangeren  und  nicht  puerperalen  Frau  finden  werden. 

Zur  Entwickelung  einer  Pyometra  ist  es  zunächst  notwendig,  dass 
in  irgend  einem  Teile  des  weiblichen  Genitalkanales  unterhalb  des  inneren 
Muttermundes  oder  an  diesem  selbst  ein  völliger  oder  fast  völliger  Ver- 
schluss des  Lumens  sich  herstellt,  durch  welchen  das  schon  zersetzte 
oder  eiterige  oder  erst  zur  Zersetzung  kommende  uterine  Sekret  ge- 
staut wird. 

Derartige  Verengerungen  resp.  Verschliessungen  des  Genitalkanales 
können  natürlich  auf  sehr  verschiedene  Weise  bedingt  werden.  Wodurch 
und  an  welcher  Stelle  sieht  man  dieselben  am  häufigsten  auftreten? 

Ich  habe  in  der  Leipziger  Universitätsfrauenklinik  bisher  11  Fälle 
von  ausgebildeter  Pyometra  gesehen,  alle  bei  älteren  Personen.  Eine 
von  diesen  Frauen  litt  an  Carcinoma  corporis  uteri,  zwei  zeigten  eine 
Endometritis  atrophicans  und  acht  hatten  Cervixcarcinome,  welche  bis 
zum  inneren  Muttermunde  hinaufreichten. 

Bei  sämtlichen  Frauen  war  der  Cervicalkanal  zur  Bildung  der 
Pyometrahöhle  nicht  mit  verwendet,  sondern  das  den  Abfluss  des 


216 


II.  Teil. 


gestauten  Uterusinhaltes  vereitelnde  Hindernis  sass  stets  in  der  Gegend 
des  inneren  Muttermundes. 

Bekanntlich  wird  der  innere  Muttermund  im  klimakterischen  Alter 
häufig  so  eng,  dass  ein  freier  Abfluss  der  uterinen  Sekrete  dadurch  er- 
schwert oder  sogar  gänzlich  aufgehoben  werden  kann.  Wenn  normale 
Verhältnisse  der  Schleimhaut  vorliegen,  so  macht  diese  Verengerung  des 
Orificium  intern  um  keine  besonderen  Erscheinungen,  da  die  Cessatio 
mensium  bereits  eingetreten  ist. 

Wenn  aber  gleichzeitig  eine  Endometritis  interstitialis  atrophicans 
besteht,  welche  mit  sehr  starker  Sekretion,  auch  mit  blutigen  Ausschei- 
dungen zu  verlaufen  pflegt,  so  kommt  es  zur  Aufspeicherung  von  Stoffen 
in  der  Körperhöhle,  welche  einen  günstigen  toten  Bakteriennährboden 
darstellen.  Besonders  reichlich  wird  diese  Ansammlung  von  totem  Nähr- 
materiale  in  der  Uterushöhle,  wenn  das  Endometrium  corporis  uteri 
bösartig  erkrankt  ist,  dadurch  zu  profusen  Blutungen  neigt  oder  selbst 
polypös  wuchert  und  teilweise  nekrotisch  wird. 

Kommt  zu  der  senilen  Verengerung  des  inneren  Muttermundes 
noch  eine  carcinomatöse  Erkrankung  der  cervicalen  Mucosa  bis  zum 
Orificium  internum  hinaufreichend  dazu,  so  ist  durch  die  Bildung  von 
Gewebswucherungen  die  Verlegung  des  Abflusskanales  noch  erleichtert. 
Dieselbe  kann  auch  bei  Personen,  welche  keine  senilen  Veränderungen 
am  inneren  Muttermunde  haben,  ausschliesslich  durch  die  carcinomatösen 
Gewebsmassen  Zustandekommen.  Bei  diesen  jüngeren  noch  geschlechts- 
reifen  Frauen  kommt  es  dann  zur  Stauung  der  beständig  secernierten 
uterinen  Ausscheidungen  und  des  periodisch  gelieferten  Menstrualblutes. 

So  ist  es  zu  erklären,  dass  unter  den  in  der  Leipziger  Klinik  be- 
obachteten 11  Fällen  von  Pyometra,  8 bei  Cervixcarcinomen  vorkamen, 
und  dass  gerade  der  innere  Muttermund,  die  schon  unter  physiologischen 
Verhältnissen  engste  Partie  der  Uterushöhle,  diejenige  Stelle  im  Genital- 
kanale  ist,  welche  am  häufigsten  die  Retention  der  Schleimhautabsonde- 
rungen veranlasst. 

Nun  fragt  es  sich  weiter,  warum  kommt  es  gerade  bei  derartigen 
Fällen  zu  einer  spontanen  Bakterieninvasion  in  die  zurückgehaltenen 
Blut-  und  Sekretmassen. 

Man  könnte  zunächst  daran  denken,  dass  die  Mikrobien  auf  dem 
Wege  der  Blutbahn  oder  durch  die  Tuben  in  den  toten  Nährboden  ge- 
langen. Einer  solchen  Annahme  stehen  jedoch  gewichtige  Gründe  entgegen. 
Die  Tuben  wurden  bei  allen  Pyometrafällen  ganz  normal  und  bakterien- 
frei gefunden. 

Wenn  aber  die  Blutbahn  die  Bakterien  in  die  Uterushöhle  be- 
förderte, so  müsste  man  erstens  häufiger  gerade  solche  Mikrobiensorten  im 
Pyometraeiter  finden,  welche  im  Blute  als  Parasiten  zu  leben  vermögen,  also 
infektiöse  Keime,  und  zweitens  dürften  nicht  fast  ausschliesslich  obligat  an- 
aerobe  Spaltpilze  im  Pyometraeiter  nachweisbar  sein,  da  gerade  diese  zu 
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einem  selbst  vorübergehenden  Aufenthalte  im  sauerstoffreichen  Blute  nicht 
inklinieren. 

Gegen  das  Vorkommen  einer  Einwanderung  von  Bakterien  in  den  reti- 
nierten  Uterusinhalt  von  der  Blutbahn  aus  sprechen  aber  vor  allem  die 
bakteriellen  Verhältnisse,  welche  bei  durch  Gynatresie  bedingter  Häma- 
tometrabildung  zu  beobachten  sind.  Bei  solchen  Fällen  tritt  fast  nie  eine 
spontane  Zersetzung  des  gestauten  Blutes  ein  und  zwar  deshalb  nicht, 
weil  hier  der  Abschluss  der  gärfähigen  Massen  gegen  die  Aussenwelt 
durch  ein  in  Ernährung  befindliches  Gewebe  komplet  pilzdicht  hergestellt 
ist.  Wird  aber  diese  lebende  pilzdichte  Gewebsschicht  künstlich  durch- 
brochen, dann  tritt  leicht  eine  Verjauchung  der  zähen  Blutmassen  ein. 

Bei  den  Pvometrafällen,  wie  ich  sie  oben  beschrieben  habe,  ist 
zwar  auch  die  Verengerung  des  inneren  Muttermundes  so  hochgradig, 
dass  sie  zur  Stauung  des  Uterusinhaltes  genügt,  aber  der  Abschluss  der 
Uterushöhle  nach  aussen  ist  nicht  pilzdicht;  die  saprogenen  resp.  pyo- 
genen Bakterien  können  entweder  durch  den  engen  Spalt,  welchen  der 
veränderte  innere  Muttermund  darstellt,  hindurch  wachsen,  oder  sie  be- 
nutzen das  den  Cervicalkanal  auskleidende  und  den  inneren  Muttermund 
umgebende  nekrotische  Gewebe  selbst  als  Bahn,  auf  der  sie  schliesslich 
bis  in  die  Uteruskörperhöhle  hinaufgelangen. 

War  doch  bei  8 der  11  Pyometrafälle  ein  hochreichendes  Cervix- 
carcinom  vorhanden,  welches  die  normale  Cervicalmucosa  in  oberflächlich 
nekrotische,  drüsenlose,  epitheliale  Gewebsmassen  verwandelt  hatte.  An 
die  Stelle  des  antibakteriell  wirkenden  cervicalen  Drüsenschleimes,  der 
unter  normalen  Verhältnissen  den  Cervicalkanal  erfüllt,  war  eine  be- 
ständig  abgesonderte,  dünne,  blutig- seröse  Ausscheidung  getreten.  Kurz, 
es  war  durch  die  Sekret-  und  Gewebsveränderung  eine  mit  gutem  Nähr- 
boden gepflasterte,  vom  äusseren  bis  zum  inneren  Muttermunde  reichende 
Strasse  geschaffen,  auf  welcher  die  Spaltpilze,  welche  entweder  in  der 
Scheide  schon  wohnten  oder  auch  gelegentlich  per  cohabitationem  oder 
auf  andere  Weise  bis  zur  Portio  hinaufgetragen  wurden,  bequem  ohne 
fremde  Nachhilfe  bis  zur  Uteruskörperhöhle  vorwärts  dringen  konnten. 
Dort  fanden  sie  dann  den  toten  ihnen  zusagenden  Nährboden. 

Wenn  der  Cervicalkanal  unverändert  ist,  so  wird  sich  in  dem 
Cavum  corporis  uteri  eine  Bakterienvegetation  spontan  nicht  entwickeln, 
selbst  wenn  toter  Nährboden  daselbst  aufgespeichert  ist,  und  wenn  im 
Uterus  der  tote  Nährboden  fehlt,  so  wird  auch  bei  hochreichendem 
Cervixcarcinom  in  der  Körperhöhle  des  Uterus  eine  spontane  Bakterien- 
vegetation nicht  auftreten,  es  sei  denn,  dass  hinaufgelangte  Wundinfektions- 
erreger eine  Eingangspforte  in  das  Gewebe  finden. 

Damit  haben  wir,  wie  ich  glaube,  die  beiden  Momente  ausfindig 
gemacht,  welche  für  die  Möglichkeit  einer  spontanen  Bakterieninvasion 
in  die  Uteruskörperhöhle  unbedingt  nötig  sind:  Vernichtung  der 

Funktion  des  cervicalen  Kanales  einerseits  und  toter  Nähr- 
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boden  für  die  Saprophy teil,  Eingangspforten  in  das  Gewebe 
für  die  Parasiten  andererseits. 

Treffen  beide  Momente  zusammen,  so  kann  die  spontane  erfolg- 
reiche Invasion  von  Spaltpilzen  erfolgen.  Fehlt  eines  derselben  oder 
fehlen  beide,  so  müssen  äussere  Eingriffe  die  beiden  fehlenden  Momente 
ersetzen,  wenn  in  der  Uteruskörperhöhle  eine  Bakterienvegetation  sich 
entwickeln  soll. 

So  sieht  man  bei  zurückgebliebenen  Eiresten,  bei  Placentarpolvpen, 
Deciduomen  etc.,  welche  nur  bei  geschlechtsreifen  Personen  mit  funk- 
tionstüchtigem Cervicalkanale  zur  Beobachtung  kommen,  erst  dann  eine 
bakterielle  Zersetzung  der  teilweise  aus  der  Ernährung  ausgeschalteten 
intrauterin  liegenden  Gewebsmassen  eintreten , wenn  intrauterin  manipu- 
liert wurde,  d.  h.  nachdem  man  mit  zersetzungserregenden  Spaltpilzen 
den  normalen  Cervicalkanal  einfach  übersprungen  hat. 

So  sieht  man  erst  dann  eine  Vereiterung  oder  eine  Verjauchung 
von  submucösen  aus  der  Ernährung  ausgeschalteten  Myomen  auftreten, 
wenn  man  die  Uterushöhle  sondiert,  oder  wenn  man  eine  Abrasio  mu- 
cosae vorgenommen  und  auch  hierbei  wieder  den  bis  dahin  schützenden 
Cervicalkanal  mit  pyogenen  oder  saprogenen  Bakterien  passiert  hat. 

Beim  submucösen  Myom  kann  auch  die  Abrasio  mucosae  oder 
eine  fortgesetzte  intrauterine  elektrische  Behandlung  die  beiden  not- 
wendigen Momente  gleichzeitig  schaffen,  sowohl  die  Ausschaltung  des 
Myoms  aus  der  Ernährung  durch  die  Zerstörung  des  zur  Ernährung 
nötigen  Stielgewebes,  als  auch  die  Einschleppung  von  zersetzungserregen- 
den Mikrobien. 

Wie  sich  derartige  Neubildungen,  seien  sie  fibröser,  sarcomatöser 
oder  carcinomatöser  Natur,  auch  spontan  zersetzen  und  dadurch  zu  einer 
Bakterienvegetation  in  der  Uteruskörperhöhle  gelegentlich  Veranlassung 
geben  können,  demonstriert  Fall  7 der  Tabelle  L. 

Ein  submucöses,  teilweise  aus  der  Ernährung  ausgeschaltetes  Myom 
hatte  allmählich  wie  ein  herabtretender  Kinderkopf  den  Cervicalkanal  zur 
Erweiterung  gebracht  und  ragte  mit  einem  kleinen  Segmente  in  die 
Scheide  herab,  sodass  zwischen  dem  toten  Nährmateriale  in  der  Uterus- 
körperhöhle und  den  in  der  Scheide  gewöhnlich  vorhandenen  oder  in 
sie  eingetragenen  Bakterien  ein  durch  den  Cervicalkanal  nicht  unter- 
brochener direkter  Kontakt  stattfand. 

Intra  partum  liegen  die  Verhältnisse,  besonders  nach  dem  Blasen- 
sprunge, ähnlich,  da  das  Fruchtwasser  den  in  der  Uteruskörperhöhle  be- 
findlichen toten  Nährboden  darstellt,  und  der  herabtretende  kindliche 
Kopf  den  Cervicalkanal  entfaltet  und  unwirksam  macht. 

Aber  bei  der  Kreissenden  sind  die  Scheidensekretverhältnisse  andere 
wie  bei  der  nichtschwangeren  Frau;  das  Scheidensekret  der  unberührten 
Parturiens  ist  immer  aseptisch,  und  vor  allen  Dingen  fallen  bei  ihr  die  bei 
derKohabitation  unvermeidbaren  Einschleppungen  von  „Aussenkeimeirfort. 
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Auch  bei  der  Endometritis  interstitialis  atrophicans  beobachtet  man 
nicht  so  selten  Pyometrabildung.  Hier  hat  sie  ihren  Grund  darin,  dass 
neben  der  bei  alten  Frauen  durch  die  Stenose  des  Orificium  internum 
erzeugten  Sekretstauung  sich  eine  senile  fast  völlige  Atrophie  des  Cer- 
vicalendometriums  einstellt.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des 
Uterushalses  von  Greisinnen  findet  man  an  Stelle  der  drüsenreichen 
Schleimhaut  oft  nur  ein  schmales,  drüsenloses  Band  von  kleinzellig  infil- 
trierter Cervicalmucosa,  welches  an  vielen  Stellen  das  Oberflächenepithel 
eingeb üsst  hat  und  im  Aussehen  an  einfaches  Grnnulationsgewebe  er- 
innert, Es  sind  also  auch  bei  der  Endometritis  atrophicans  wieder  die 
beiden  oben  erwähnten,  für  die  Pyometrabildung  postulierten  Momente 
gegeben. 

Wenn  die  Endometritis  atrophicans  mit  profusen  Metrorrhagien, 
starken,  serösen  Ausscheidungen  oder  exfoliativen  Ge websprozessen  ver- 
läuft, so  kann  es  vielleicht  auch  ohne  Stauung  der  Sekrete  zu  einer  in- 
trauterinen Zersetzung  derselben  kommen.  Vermutlich  rührt  daher  die 
Beobachtung,  dass  gerade  diese  Form  der  Endometritis  nicht  selten  mit 
fötid  riechendem  Ausflusse  verläuft.  Doch  ist  es  auch  möglich,  dass  die 
Zersetzung  des  vermehrten  Uterussekretes  erst  in  der  Scheide  beginnt. 

Im  Anschluss  an  diese  Erörterungen  glaube  ich  konstatieren  zu 
dürfen,  dass  die  von  mir  in  der  Uterushöhle  erhobenen  positiven  Bakterien- 
befunde meiner  Ansicht  über  den  Cervicalkanal  als  Schutzorgan  vor 
bakteriellen  Invasionen  in  die  Uteruskörperhöhle  nicht  nur  nicht  wider- 
sprechen, sondern  dieselbe  auf  das  beste  stützen. 

Auch  Fall  6 der  Tabelle  L kann  als  Beweis  für  das  Zutreffen 
dieser  Ansicht  noch  in  Rücksicht  gezogen  werden,  da  man  bei  ihm  durch 
die  Auslöffelung  der  krebsigen,  cervicalen  Massen  und  durch  die  darauf 
folgende  Chlorzinkbehandlung  den  Schutz  des  Cervicalkanales  völlig  aus- 
geschaltet hatte,  bevor  die  Bakterienvegetation  in  der  Körperhöhle  auf- 
trat. Dieser  Fall  unterscheidet  sich  von  den  übrigen  nur  dadurch,  dass 
bei  ihm  eine  echte  Wundinfektionsend ometritis  sich  entwickelte,  die  durch 
Keime  bedingt  wurde,  welche  wahrscheinlich  schon  bei  der  Auslöffelung 
bis  zum  Orificium  internum  hin aufge tragen  wurden,  oder  welche  in  die 
frisch  verwundete  Cervicalmucosa  eindrangen  und  durch  diese  in  die 
Corpusmucosa  übertraten. 

Wären  bei  Fall  6 nur  sapropbytische  Bakterien  zu  den  nekrotischen 
Cervixmassen  hinaufgetragen  worden,  so  hätte  sich  vielleicht  in  diesen, 
aber  nicht  in  der  Uteruskörperhöhle,  eine  Bakterienvegetation  eingestellt, 
da  die  letztere  keinen  toten  Nährboden  enthielt,  und  das  frische,  normale 
uterine  Corpussekret  gleichfalls  bakterienfeindliche  Eigenschaften  besitzt. 

Die  bei  Fall  6 gefundenen  Stäbchen  sind  sicher  als  die  Erreger 
der  gleichzeitig  nachgewiesenen  akuten  Endometritis  mit  kleinzelliger  In- 
filtration und  starker  entzündlicher  Sekretion  aufzufassen.  Es  geht  dies 
aus  der  Lage  der  Mikroorganismen  im  Gewebe  und  aus  den  entzündungs- 


220 


II.  Teil. 


erregenden  Eigenschaften  hervor,  welche  dieselben  Mikrobien  in  der 
• Bauch  wunde  entfalteten. 

Vielleicht  geht  man  nicht  ganz  fehl,  wenn  man  auch  die  anaeroben 
saprogenen  Saprophyten,  welche  bei  den  zur  Untersuchung  gekommenen 
Fällen  von  Pyometrabildung  und  von  submucösem  Myom  in  der  Uterus- 
höhle befindlichen  toten  Nährboden  zersetzten,  als  indirekte  Endometritis- 
erreger  auffasst  und  sie  auch  so  bezeichnet,  da  die  starke  kleinzellige 
Infiltration  der  Schleimhaut  zum  Teil  wenigstens  erst  durch  die  Ein- 
wirkung der  von  diesen  Bakterien  erzeugten  Toxine  hervorgerufen  war. 

Doch  spielen  derartige  Bakterien  für  die  übrigen  zahlreichen  Fälle 
von  Endometritis  mit  kleinzelliger  Infiltration  ohne  Nährbodenstauung 
vermutlich  nie  eine  direkte  ätiologische  Rolle. 

Eine  grosse  Anzahl  von  rein  hyperplastischen  oder  hypertrophischen 
Veränderungen  der  Uterusschleimhaut,  die  man  als  endometritische  zu 
bezeichnen  beliebt,  auch  wenn  sie  ohne  gleichzeitige  kleinzellige  Infil- 
tration des  Gewebes  auftreten,  ist  in  ihren  ätiologischen  Verhältnissen 
bisher  überhaupt  noch  nicht  aufgeklärt.  Manche  Autoren  führen  diese 
Formen  der  chronischen  Endometritis  auf  ovariellen  Einfluss  zurück  und 
nennen  sie  dementsprechend  oophorogene  Endometritis.  ( Brennecke , 

Czempin , v.  Swiecicki , Olshausen.)  Diese  Auffassung  mag  für  eine 
grössere  Anzahl  dieser  Hyperplasieen  zutreffend  sein.  Doch  möchte  ich 
die  Möglichkeit,  dass  auch  bakterielle  ätiologische  Momente  bei  den 
Hyperplasieen  ohne  kleinzellige  Infiltration  in  Frage  kommen,  nicht  ganz 
bestritten  wissen. 

Alle  bakteriellen  Endometritiden  verlaufen  zunächst  mit  kleinzelliger 
Infiltration,  welche  entweder  durch  die  pflanzlichen  Mikrobien  selbst  oder 
durch  deren  Toxine  erzeugt  wird.  Deshalb  denke  ich  bei  allen  Formen 
von  akuter  lind  chronischer  Endometritis  mit  Rundzellen-Infiltration  in 
der  Mucosa  in  erster  Linie  an  eine  ursächliche  Wirkung  von  Mikro- 
organismen, ohne  damit  leugnen  zu  wollen,  dass  eine  kleinzellige  Infil- 
tration des  Endometriums  gelegentlich  auch  durch  anderweitige  Ursachen 
herbeigeführt  werden  könne. 

Die  kleinzellige  Infiltration  des  Gewebes  kann  aber  im  Laufe  der 
Zeit  nach  Aufhören  der  mikroparasitären  Entzündungsreize  wieder  voll- 
kommen verschwinden,  während  die  glandulären  oder  interstitiellen 
Hjrperplasieen  und  Hypertrophieen  persistieren.  Auf  diese  Weise  kann 
man  sich  den  ätiologischen  Zusammenhang  zwischen  Spaltpilzen  und  den 
reinen  Formen  von  Hyperplasie  der  Mucosa  uteri  ohne  Rundzelleninfil- 
tration erklären. 

Nun  tritt  die  Frage  heran,  welche  Keimsorten  die  akute  und  chro- 
nische bakterielle  Endometritis  am  häufigsten  bedingen. 

Alle  anderen  Spaltpilze  überragt  als  Erreger  der  Endometritis  und 
zwar  auch  der  chronischen,  bei  welcher  ein  Bakteriennachweis  nicht  zu 
glücken  pflegt,  au  Bedeutung  meines  Erachtens  der  Gonokokkus  Neisser, 


A.  Die  Bakterien  des  gesunden  und  kranken  Uterus. 


22 1 

_ _ I 


der  einzige  Keim,  der  ganz  spontan  die  sämtlichen  Abschnitte  der  inneren 
Genitalien  des  Weibes  durchwandert,  der  unbekümmert  um  Sekret- 
verhältnisse  und  Lichtungsveränderungen  im  weiblichen  Sexualschlauche 
vorwärts  dringt,  weil  er  zu  seiner  Wanderung  das  Sekret  nicht  nötig 
hat,  sondern  ohne  weiteres  in  das  gesunde  Gewebe  eindringt  und  das- 
selbe auch  als  Ausbreitungsfeld  benutzt 

Er  lässt  sich  zwar  nur  relativ  selten  in  dem  Sekrete  und  der 
Schleimhaut  des  Uteruskörpers  nachweisen,  aber  bei  anderen  Schleim- 
hautüberzügen, deren  gonorrhoische  Erkrankung  uns  schon  länger  be- 
kannt und  deshalb  geläufiger  ist,  geht  es  mit  dem  Nachweise  der  Gono- 
kokken im  späteren  Stadium  der  Entzündung  ebenso  wie  bei  dem  Endo- 
metrium; und  doch  zögert  man  nicht,  einen  chronischen  Harnröhren- 
ausfluss, in  welchem  man  schon  vielfach  vergeblich  nach  Gonokokken 
gesucht  hat,  ohne  weiteres  auf  eine  gonorrhoische  Infektion  zu  beziehen, 
denselben  entweder  als  den  Ausdruck  einer  noch  bestehenden  chronischen 
Gonorrhoe  der  Urethralschleimhaut  zu  bezeichnen  oder  ihn  als  das 
klinische  Symptom  einer  durch  eine  abgelaufene  Gonorrhoe  hervorgeru- 
fenen, persistierenden,  pathologisch-anatomischen  Veränderung  der  Harn- 
röhrenschleimhaut aufzufassen. 

Ich  verstehe  es  nicht,  warum  man  sich  so  dagegen  sträubt,  die 
chronische  Endometritis,  welche  mit  Hypersekretion  verläuft,  in  der 
gleichen  Weise  zu  beurteilen. 

Es  mag  ja  zutreffend  sein,  dass  die  gonorrhoische  Infektion  hin 
und  wieder  auf  den  Cervicalkanal  beschränkt  bleibt;  sehen  wir  doch 
auch  in  der  Urethra  häufiger  die  Gonorrhoe  nur  auf  die  Pars  anterior 
lokalisiert.  Doch  glaube  ich,  dass  das  Übergreifen  des  spezifischen  Pro- 
zesses auf  die  Körperschleimhaut  das  gewöhnliche  ist.  Es  ist  dies  durch 
Wertheims  Untersuchungen  sehr  wahrscheinlich  gemacht  worden,  es  wird 
dies  ferner  gezeigt  durch  die  vielen  gonorrhoischen  Erkrankungen  der 
Tuben  und  des  Beckenbauchfelles,  und  endlich  lässt  sich  mit  dieser  An- 
nahme am  befriedigendsten  die  Häufigkeit  der  chronischen  Endometritis 
mit  Fluor  ohne  positiven  Bakterienbefund  erklären. 

Was  soll  den  Gonokokkus  am  inneren  Muttermunde  hindern,  weiter 
nach  oben  zu  kriechen?  An  enge  Lumina  kehrt  er  sich  nicht,  wenn 
er  ersteinmal  im  Gewebe  Fuss  gefasst  hat;  das  ersehen  wir  daraus,  dass  er  die 
uterinen  Tubenostien,  welche  in  Bezug  auf  ihre  enge  Lichtung  mit  dem 
inneren  Muttermunde  gut  konkurrieren  können,  häufig  überwindet. 

Gerade  in  dieser  Beziehung  zeichnet  sich  der  Gonokokkus,  der 
klassische  Schleimhautparasit,  vor  allen  anderen  Keimen,  auch  vor  den 
übrigen  pyogenen  Infektionserregern,  welche  eine  grössere  Neigung  haben, 
in  die  Tiefe  der  Gewebe  einzudringen,  ganz  besonders  aus.  Bedenkt 
man,  wie  häufig  die  Streptokokkenendometritis  im  Wochenbette  ist,  und 
wie  ausserordentlich  selten  die  Streptokokkenpyosalpinx  zur  Beobachtung 
kommt,  dann  wird  erst  die  besondere  Eigenart  des  Gonokokkus,  sich  in 


den  obersten  Gewebsschichten  der  Fläche  nach  zwischen  den  einzelnen 
Zellen  auszubreiten,  ins  rechte  Licht  gerückt. 

Dieser  Fähigkeit  verdankt  er  ja  die  souveräne  Stellung,  welche  er 
als  Krankheitserreger  mikroparasitärer  Natur  in  dem  Genitalkanale  des 
Weibes  einnimmt. 

Doch  ist  der  Gonokokkus  nicht  der  einzige  Keim,  der  an  den  zahl- 
reichen Fällen  von  Endometritis  mit  kleinzelliger  Infiltration  ohne  Bakterien- 
befund schuld  trägt. 

Vermutlich  stehen  auch  die  Infektions-  und  Intoxikationserreger, 
welche  neben  dem  Gonokokkus  die  puerperale  Endometritis  verursachen, 
in  einer  gewissen  ätiologischen  Beziehung  zur  chronischen  Endometritis. 

Nach  den  Untersuchungen  KrÖnigs  und  anderer  Autoren  kommen 
als  solche  in  Frage  der  Streptokokkus  pyogenes,  der  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus,  das  Bakterium  coli  und  ausserdem  noch  eine  ganze 
Reihe  von  saprogenen  Saprophvten  und  Parasiten,  meist  obligat  an- 
aerober Natur. 

Diese  Spaltpilze  pflegen  allerdings  mit  dem  Erlöschen  des  akuten 
Stadiums  der  puerperalen  Endometritis  resp.  mit  dem  Wegfall  von  totem 
Nährboden  in  der  Uterushöhle  wieder  aus  dem  Gewebe  und  dem  Sekrete 
des  Uterus  zu  verschwinden,  und  man  darf  deshalb  nicht  annehmen,  dass 
die  pathologischen  Zustände,  welche  wir  bei  der  chronischen  Endometritis 
in  der  Schleimhaut  festzustellen  vermögen  und  die  wir  mit  jenen  puer- 
peralen Infektionskeimen  und  Intoxikationskeimen  in  einen  ursächlichen 
Zusammenhang  bringen,  durch  jene  Mikrobien  auch  direkt  unterhalten 
werden,  sondern  wir  müssen  glauben,  dass,  ähnlich  wie  nach  der  ab- 
gelaufenen Gonorrhoe  des  Endometriums,  so  auch  nach  dem  Erlöschen 
des  akuten  Stadiums  der  puerperalen  Endometritis  dauernd  gewisse 
pathologische  Veränderungen  der  Mucosa  uteri  bestehen  bleiben,  w eiche 
die  klinischen  Erscheinungen  der  sogenannten  chronischen  Endometritis 
vermitteln. 

Natürlich  kann  gelegentlich  durch  Infektionserreger,  wie  die  oben 
bezeichneten,  auch  im  nicht  puerperalen  Uterus  eine  akute  Endome- 
tritis, z.  B.  nach  intrauterinen  Manipulationen,  bedingt  werden,  welcher 
in  gleicher  Weise  eine  nicht  durch  Spaltpilze  unterhaltene  chronische 
Endometritis  folgen  mag. 

Bezüglich  der  Entzündung  des  Endometriums,  welche  bei  Virgines 
intactae  auch  nicht  so  selten  beobachtet  wird,  möchte  ich  bemerken,  dass 
eine  Anzahl  derartiger  Beobachtungen  vielleicht  auf  eine  in  der  Kind- 
heit durchgemachte  Genitalgonorrhoe  zurückzubeziehen  ist.  Die  klinischen 
Erscheinungen  treten  bei  diesen  Fällen  anscheinend  erst  dann  deutlicher 
hervor,  wenn  die  Schleimhaut  geschlechtsreif  wird  und  zu  menstruieren 
beginnt.  Doch  giebt  es  wohl  auch  bei  Virgines  eine  Reihe  von  ent- 
zündlichen Störungen  im  Endometrium,  welche  nicht  auf  bakterielle  Ein- 
flüsse bezogen  werden  können. 
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Dass  durch  die  Gonorrhoe  des  Endometriums  anatomische  Ver- 
änderungen im  Schleimhautgewebe  des  Uterus  hervorgerufen  werden, 
welche  mit  den  bei  der  chronischen  Endometritis  ohne  Bakteriennachweis 
gefundenen  völlig  übereinstimmen  können,  ist  schon  von  Wertheim  an- 
gegeben worden.  Die  Wrertheim%c\\QXi  Befunde  kann  ich  zum  grossen 
Teile  bestätigen  und  zwar  auf  Grund  von  bakteriologischen  und  histolo- 
gischen Untersuchungen  von  7 Uteruspräparaten,  welche  von  Frauen 
stammten,  die  entweder  zur  Zeit  der  operativen  Entfernung  der  Organe 
noch  gonorrhoisch  erkrankt  waren  oder  sicher  früher  eine  intrauterine 
Tripperinfektion  durchgemacht  hatten. 

Bei  2 von  diesen  Präparaten  handelte  es  sich  um  eine  noch  ziem- 
lich frische  Gonorrhoe  der  Gebärmutter.  Die  Infektion  war  bei  dem 
einen  Falle  ca.  6 Wochen,  bei  dem  anderen  Falle  ca.  10  Wochen  vor 
der  Operation  erfolgt.  Bei  den  beiden  angesteckten  Frauen  liess  sich 
die  Infektionszeit  deshalb  ziemlich  genau  feststellen,  weil  der  Ehemann 
der  einen,  der  bis  dahin  nie  an  einem  Tripper  erkrankt  gewesen  war, 
eine  ganz  frische  Gonorrhoe  acquirierte  und  dieselbe  sofort  auf  die 
40jährige  Ehefrau  übertrug,  und  weil  bei  dem  zweiten  Falle  die  Infektion 
sich  auf  eine  extramatrimonielle  Kohabitation  der  21jährigen  verheirateten 
Patientin  genau  zurückverfolgen  liess. 

Die  übrigen  5 Präparate  stammten  dagegen  von  Personen,  welche 
schon  längere  Zeit  hindurch  gonorrhoisch  krank  waren,  besonders  auch 
schon  seit  Monaten  über  pelveoperitonitische  Beschwerden  klagten.  Unter 
ihnen  befanden  sich  drei  Puellae  publicae. 

Von  diesen  5 Organen,  deren  Schleimhaut  chronisch-gonorrhoisch 
erkrankt  war  resp.  die  anatomischen  und  klinischen  Kesiduen  einer  ab- 
gelaufenen Gonorrhoe  zeigte,  waren  zwei  durch  die  vaginale  Totalexstir- 
pation gewonnen,  eines  derselben  gelegentlich  der  bei  derselben  Patientin 
wegen  Pyosalpinx  bilateralis  vorgenommenen  Salpingectomia  bilateralis, 
das  andere  ca.  1 Jahr  nach  der  wegen  gonorrhoischer  Adnexerkrankung 
ausgeführten  Salpingectomie. 

Die  drei  übrigen  chronisch  kranken  Uteri  wurden  ebenso  wie  die 
beiden  frisch  inficierten  durch  die  supravaginale  Amputation  des  Uterus- 
körpers von  der  Bauchhöhle  aus  im  Anschluss  an  die  Salpingectomie 
gewonnen.  Es  kam  deshalb  nur  zweimal  der  Cervicalkanal  derartiger  Präpa- 
rate und  zwar  chronisch  Kranker  zur  Untersuchung.  Weder  das  cervi- 
cale  Sekret  noch  die  cervicale  Schleimhaut  enthielten  Keime  irgend 
welcher  Art.  Die  letztere  zeigte  ausser  einer  mässigen  Rundzelleninfil- 
tration keine  histologischen  Alterationen,  insbesondere  auch  keine  Meta- 
plasie der  gut  erhaltenen  Oberflächenepithelien. 

Bei  3 von  den  gesamten  7 Fällen  Hessen  sich  Gonokokken  in 
den  kranken  Tuben  auffinden;  zweimal  waren  diese  spezifischen  Infektions- 
erreger aber  nur  in  der  Uteruskörperhöhle  nachweisbar  und  zwar 
bei  den  Fällen  mit  relativ  frischer  Infektion. 
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Die  Organe,  in  welchen  mir  ein  Gonokokkennachweis  nicht  glückte, 
zeigten  in  histologischer  Hinsicht  eigentlich  keine  besonderen  Abwei- 
chungen von  der  variablen  anatomischen  Beschaffenheit,  wie  sie  auch 
in  anderen  Uteri  mit  kleinzellig  infiltrierter  Mucosa,  für  deren  gonor- 
rhoische Infektion  anamnestische  Anhaltspunkte  und  klinische  Symptome 
nicht  vorliegen,  gefunden  wird. 

Die  Drüsen  waren  in  einzelnen  Organen  vermehrt  und  vergrössert, 
in  anderen  der  Zahl,  Form  und  Grösse  nach  ungefähr  normal  und  alle 
mit  einem  wohlerhaltenen,  einschichtigen  Cylinderepithel  ausgekleidet. 
Die  Lumina  derselben  enthielten  zuweilen  ein  leukocytenreiches  Sekret. 
Das  Oberflächenepithel  war  überall  gut  erhalten,  gewöhnlich  rein  cylin- 
drisch  geformt,  an  einzelnen  Stellen  anscheinend  geschichtet  und  etwas 
flacher  (Gonorrhoische  Epithelmetaplasie?).  Zwischen  den  Epithelien 
saht  man  öfter  Leukocyten  stecken. 

Die  oberflächlichste  Partie  des  bindegewebigenlnterglandularstratums 
war  ziemlich  dicht,  mehr  diffus  oder  mehr  strichweise,  kleinzellig  infiltriert. 
In  den  tieferen  Partieen  der  Schleimhaut  lagen  die  Leukocytenansamm- 
lungen  fast  nur  perivasculär.  Auch  in  der  Muskulatur  befanden  sich 
einzelne  perivasculäre  Infiltrate;  doch  waren  Leukocytenansammlungen 
im  intermuskulären  Bindegewebe,  welches  etwas  vermehrt  erschien,  sonst 
nicht  nachzuweisen. 

Wesentlich  anders  lagen  die  bakteriologischen  und  histologischen 
Verhältnisse  in  den  beiden  Organen  mit  der  frischen  Gonorrhoe.  Zu- 
nächst gelang  es  bei  beiden  im  Schnitte  Gonokokken  nachzuweisen, 
allerdings  erst  nach  vieler  Mühe,  nachdem  zahllose  Gewebsschnitte  um- 
sonst angefertigt,  gefärbt  und  durchgesehen  waren. 

Es  kostet  ausserordentlich  viel  Zeit  die  Gonokokken  Vegetation  im 
Uterusgewebe  zu  verfolgen;  man  erlebt  bei  der  Arbeit,  die  zur  Tinktion 
der  Gonokokken  im  Gewebe  nötig  ist,  viele  Enttäuschungen  und  legt  sie 
deshalb  gern  wieder  bei  Seite.  Aus  diesem  Grunde  habe  ich  bei  meinen 
bakteriologischen  Untersuchungen  des  Uterus  und  der  Tuben  leider 
nicht  in  einer  Weise  auf  die  spezifischen  gonorrhoischen  Infektions- 
erreger im  Gewebe  achten  können,  wie  ich  sie  selbst  für  wünschenswert 
oder  vielmehr  für  notwendig  halte.  Doch  werde  ich  speziell  die  bakte- 
rioskopischen  Gewebsuntersuchungen  des  umfangreichen  Materiales  wieder 
aufnehmen,  sobald  es  die  Zeit  erlaubt. 

Wenn  man  aus  der  grossen  Zahl  von  Tripperpilzen,  welche  in  den 
Ausstrichpräparaten  des  Sekretes  der  beiden  frisch  inficierten  Uteri  zu 
sehen  waren,  überhaupt  einen  Rückschluss  auf  die  Zahl  der  vorhandenen 
Gewebsgonokokken  machen  darf,  was  meiner  Ansicht  nach  thatsächlich 
geschehen  kann,  so  mussten  reichliche  Gonokokken  in  der  Schleimhaut 
beider  Uteri  vorhanden  sein.  Doch  habe  ich  sie  nicht  so  zahlreich 
gefunden,  wie  ich  es  erwartete,  glaube  aber,  dass  man  bei  länger  dauern- 
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den  Bemühungen  vielleicht  doch  noch  eine  grössere  Zahl  von  Gonokokken 
in  den  Schnitten  sichtbar  machen  kann. 

Die  Pilze,  welche  ich  aufzufinden  vermochte,  lagen  an  der  Ober- 
fläche der  Mucosa  nur  zum  kleinsten  Teile  in  Leukocyten  eingeschlossen, 
zum  grösseren  Teile  den  Resten  der  Oberflächenepithelien  oder  auch  dem 
blossliegenden  bindegewebigen  Teile  der  Schleimhaut  in  Streifen  anklebend. 

In  der  Tiefe  der  Schleimhaut  und  in  den  Drüsenlichtungen  konnte 
ich  Gonokokken  überhaupt  nicht  auffinden.  Dieselben  fehlten  auch  in 
der  Muskulatur,  abgesehen  von  der  in  der  Uterus  wand  liegenden  kleinen 
Abscesshöhle,  die  bei  dem  einen  Falle  zur  Beobachtung  kam  und  weiter 
unten  noch  kurz  berücksichtigt  wird. 

Zur  Färbung  der  Gonokokken  im  Gewebe  verwende  ich  jetzt  nur 
noch  eine  wässerige  Methylenblaulösung.  Bei  der  Entfärbung  bringe 
ich  die  Schnitte  überhaupt  nicht  in  Wasser,  sondern  sofort  aus  der  Farb- 
lösung in  70 °/0  Alkohol,  dann  in  absoluten  Alkohol  und  schliesslich  in 
Xylol,  aus  welchem  sie  auf  den  Objektträger  übertragen  werden,  um 
in  Canadabalsam  eingeschlossen  zu  werden. 

Da  es  mir  verschiedentlich  sehr  leicht  gelang,  Gonokokken  nach 
dieser  Methode  in  einem  Gewebe  zu  färben,  in  welchem  sie  gar  nicht 
sehr  zahlreich  enthalten  waren,  oft  aber  die  Tinktion  der  Mikrobien  in 
einem  Gewebe,  in  welchem  sie  zahlreich  vorhanden  sein  mussten,  total 
misslang,  scheint  es  mir,  dass  für  die  Färbbarkeit  der  Gonokokken  im 
Gewebe  auch  die  Härtung  und  Fixierung  der  Präparate  von  grosser  Be- 
deutung ist. 

Die  Schleimhaut  der  beiden  gonokokkenhaltigen  Uteri  zeigte  in  histo- 
logischer Hinsicht  ausserordentlich  hochgradige  Entzündungserscheinungen. 
Zunächst  war  in  allen  mikroskopischen  Präparaten  eine  ganz  diffuse,  die 
totale  Schleimhaut  erfüllende,  sehr  dichte,  kleinzellige  Infiltration  vor- 
handen, durch  welche  die  Mucosa  auf  das  Doppelte  ihrer  normalen  Stärke 
verdickt  war. 

Die  Oberflächenepithelien  waren  bei  dem  einen  Falle  fast  völlig  verloren 
gegangen,  sodass  nur  einzelne  Reste  derselben  an  dem  Bindegewebe  der 
Mucosa  festhingen.  Bei  dem  zweiten  Falle  waren  dieselben  dagegen  in 
grosser  Ausdehnung  erhalten,  allerdings  auch  hier  von  der  Unterlage 
streckenweise  abgehoben;  die  einzelnen  Zellen  standen  aber  nicht  palli- 
sadenartig  geordnet  nebeneinander,  sondern  sie  erschienen  unregelmässig 
verschoben.  Zwischen  den  Epitbelien  steckten  reichliche  eingeklemmte 
Leukocyten.  Eine  Metaplasie  des  Cylinderepithels  in  Pflasterepithel  war 
nirgends  zu  sehen. 

Das  oberflächliche  Bindegewebe  der  Schleimhaut  war  bei  dem  ersten 
Falle  relativ  drüsen-  und  kernarm,  auch  schwächer  infiltriert,  weil  das- 
selbe von  einem  starken  entzündlichen  Ödem  durchtränkt  war,  welches 
die  bindegewebigen  Teile  und  die  Drüsen  auseinandergetrieben  hatte. 
In  der  Tiefe  der  Schleimhaut  war  diese  entzündliche  Gewebsdurchtränkung 
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geringer,  so  dass  dort  die  Infiltration  dichter  erschien,  auch  die  Kerne 
der  fixen  Gewebszellen  gedrängter  lagen  und  endlich  die  vergrösserten 
Drüsen  wieder  zahlreicher  sichtbar  wurden.  Die  letzteren  waren  von 
festauf sitzenden  cylindrischen  Epitbelien  ausgekleidet.  Durch  die  Epithel- 
zellen der  Drüsen  drängten  sich  Leukocyten  hindurch,  welche  auch  das 
Drüsenlumen  reichlich  erfüllten.  Viele  strotzend  mit  Blut  gefüllte  Ge- 
fässe  durchzogen  in  dieser  tieferen  Schleimhautschicht  das  Gewebe,  wäh- 
rend sie  in  der  oberflächlichen  seltener  und  etwas  komprimiert  erschienen. 

Bei  dem  zweiten  Falle  war  eine  seröse  Durchtränkung  des  Gewebes 
nicht  vorhanden;  deshalb  schien  bei  diesem  die  Infiltration  schon  in 
den  oberflächlichen  Schleim hautpartieen  dichter  und  der  Kernreichtum 
grösser  zu  sein.  Im  übrigen  waren  die  histologischen  Verhältnisse  die- 
selben, wie  bei  dem  ersten  Falle ; nur  waren  die  Drüsen  in  ihrer  Form 
uud  Grösse  weniger  verändert. 

Die  Entzündungserscheinungen  traten  in  der  Muskulatur  bei  beiden 
Fällen  sehr  in  den  Hintergrund,  da,  abgesehen  von  den  perivaskulären 
Infiltraten  im  Muskel  bi  ndegewebe  nur  wenige  streifige  Leukocyten- 
ansammlungen  zu  Gesicht  kamen. 

Nur  an  einer  Stelle  war  es  im  rechten  Uterushorn  bei  dem  ersten 
Falle  zu  einer  höchst  auffälligen,  sehr  dichten  kleinzelligen  Infiltration 
der  Muskulatur  gekommen,  die  sich  allmählich  in  die  Umgebung  verlor. 
Im  Centrum  dieses  Infiltrates  war  das  Muskel-  und  Bindegewebe  völlig 
geschmolzen,  so  dass  man  beim  Einschneiden  in  diesen  bis  zum  Perito- 
neum reichenden  echten  Abscess  auf  reinen  Eiter  stiess,  der  aus  einer 
kleinen  Höhle  abtropfte.  Makroskopisch  konnte  man  den  Sitz  dieses 
Abscesses  schon  an  der  äusseren  Oberfläche  des  Organes  dadurch  er- 
kennen, dass  er  die  Uteruswand  buckelartig  vorwölbte  und  hell  durch 
die  injizierte  Serosa  hindurchschimmerte. 

Die  Abscesshöhle  kommunizierte  weder  mit  dem  Tubenlumen  noch 
mit  dem  Uteruscavum,  sondern  war  nach  allen  Seiten  hin  völlig  ab- 
geschlossen. Beim  ersten  Betrachten  des  Uterus  hatte  man  die  durch 
die  Eiteransammlung  bedingte  Vorwölbung  der  Uteruswand  für  ein  intra- 
mural sitzendes  kleines  Myom  gehalten. 

In  dem  Eiter  dieses  Abscesses  waren  ausserordentlich  viele  und 
zwar  fast  nur  intracellulär  liegende  typische  Gonokokken  nachweisbar, 
welche  auch  im  Schnitt  sich  färben  Hessen,  in  den  Ge webspräparaten 
aber  gleichfalls  ausschliesslich  intracellulär,  in  den  alle  anderen  Gewebs- 
bestandteile  deckenden  Infiltrationszellen  liegend,  gefunden  wurden.  Die 
Gonokokken  fanden  sich  jedoch  nur  in  Zellen,  welche  den  Inhalt  der 
Abscesshöhle  unmittelbar  begrenzten.  Die  von  dem  Eiter  entfernter 
liegenden  Rundzellen  waren  bakterienfrei,  ebenso  wie  die  Gewrebsspalten. 
Andere  Keime  waren  neben  den  Gonokokken  in  dem  Eiter  der  Abscess- 
höhle, wie  ich  schon  oben  bei  der  Besprechung  der  Kulturergebnisse 
bemerkte,  nicht  vorhanden. 
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Dieser  Fall  besitzt  eine  grosse  Ähnlichkeit  mit  dem  von  Madlener 
publizierten,  bei  welchem  gleichfalls  ein  kleiner  gonorrhoischer  Abscess 
in  der  Uterus  wand  entdeckt  wurde. 

Madlener  gelang  es  allerdings  auch  in  der  übrigen  Wand  des 
Uterus  zwischen  den  Muskelzellen  Gonokokken  nachzuweisen,  während 
ich  bei  meinem  Falle  vergeblich  nach  ihnen  suchte.  Bei  Madleners 
Fall  wäre  demnach  die  Entstehung  des  Abscesses  durch  ein  fortschreiten- 
des Wachstum  der  Gonokokken  von  der  Schleimhaut  her  in  die  Tiefe 
der  Muskulatur  erklärlich.  Ob  in  dem  von  mir  beobachteten  Falle  von 
gonorrhoischem  Abscess  die  Entwickelung  der  Gewebsvereiterung  in  der 
gleichen  Weise  zustande  kam,  oder  ob  die  Gonokokken  auf  dem  Wege 
der  Blut-  oder  Lymphbahn  verschleppt  an  einem  von  der  Schleimhaut 
des  Uteruscavum  und  der  Tube  entfernten  Orte  in  der  Gebärmutterwand 
die  Abscedierung  veranlassten,  ist  vorläufig  noch  unklar.  Vielleicht 
bringt  eine  genaue  bakterioskopische  Untersuchung  des  ganzen  Organes 
in  diese  Frage  noch  Licht. 

Jedenfalls  ist  durch  diese  beiden  analogen  Fälle  wieder  von  neuem 
erwiesen,  dass  eine  eiterige  Einschmelzung  von  Bindegewebe  und  selbst 
von  Muskulatur  durch  den  Gonokokkus  Neisser  allein  ohne  Hilfe  anderer 
pyogener  Kokken  herbeigeführt  werden  kann. 

Da  diese  Beobachtungen  für  die  Gonorrhoelehre  eine  gewisse 
Wichtigkeit  besitzen  und  auch  zu  praktischen  Schlüssen  von  grösserer 
Tragweite  Veranlassung  geben  könnten,  werde  ich  auf  meinen  Fall  an 
anderer  Stelle  noch  eingehender  zurückkommen.  Doch  will  ich  gleich 
an  dieser  Stelle  noch  einmal  die  Erklärung  abgeben,  dass  trotz  derartiger 
Befunde,  der  Gonokokkus  seinen  eigenartigen  Charakter  als  Schleim- 
hautoberflächenparasit mir  nicht  einzubüssen  scheint,  da  dieselben  sicher- 
lich seltene  Ausnahmen  darstellen. 

Im  grossen  und  ganzen  kann  ich  den  von  Wertheim  publizierten 
Angaben  über  die  Uterusgonorrhoe  nur  zustimmen,  hebe  aber  hervor, 
dass,  abgesehen  von  der  einmal  beobachteten  gonorrhoischen  Abscess- 
bildung  in  der  Uteruswand,  mir  in  der  Muskelwand  der  Gebärmutter 
gewöhnlich  geringere  entzündliche  Veränderungen  begegneten,  als  sie 
von  Wertheim  beschrieben  sind. 

Am  Ende  dieses  Kapitels  habe  ich  noch  einige  Bemerkungen  über 
die  Tuberkulose  des  Uterus  hinzuzufügen.  Diese  Infektionsgeschwulst 
tritt  in  der  Gebärmutter  selten  primär,  häufiger  sekundär  auf  und  ist 
fast  immer  mit  Tubentuberkulose  vergesellschaftet. 

Ein  sehr  eigentümliches  Verhalten  der  Uterustuberkulose,  sowohl 
der  primären  als  auch  der  sekundären,  besteht  darin,  dass  sie  zumeist 
ziemlich  scharf  mit  dem  inneren  Muttermunde  nach  unten  hin  abschneidet, 
dass  also  die  Cervicalschleimhaut  fast  stets  frei  von  der  Erkrankung 
bleibt.  Rokitansky  und  Lebert  haben  sogar  das  Vorkommen  der  Cervical- 
tuberkulose  ganz  bestritten. 
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Es  mag  die  merkwürdige  Lokalisation  der  Tuberkulose  auf  die 
Uteruskörperschleimhaut  zum  Teil  ihren  Grund  darin  haben,  dass  die 
Genitaltuberkulose  im  allgemeinen  ein  von  den  Tuben  aus  descendieren- 
der  Infektionsprozess  ist,  der  häufig  genug  sich  sogar  ausschliesslich  auf 
den  Fundus  uteri  beschränkt.  Doch  scheinen  auch  noch  andere  Gründe 
für  die  gewöhnlich  scharfe  Grenze  zwischen  den  erkrankten  Partieen  des 
Corpus  und  den  freibleibenden  Teilen  der  Cervix  vorhanden  zu  sein,  da 
die  sich  häufig  wiederholende  ganz  plötzliche  Unterbrechung  des  Krankheits- 
prozesses am  inneren  Muttermunde  durch  das  Descendieren  der  Erkran- 
kung allein  nicht  erklärt  wird. 

Vielleicht  haben  die  derbere  Beschaffenheit  der  Cervicalschleimhaut. 
und  das  von  ihr  gelieferte,  stark  alkalisch  reagierende,  schleimige  Sekret 
einen  Einfluss  auf  die  Ausdehnung  des  pathologischen  Gewebszustandes. 
Mosler  meint,  die  mächtige  Epithelentwickelung  verhindere  die  tuber- 
kulöse Infektion  der  Cervicalschleimhaut.  Doch  ist  der  Cervicalkanal  ebenso 
wie  der  Uteruskörper  nur  von  einschichtigem  Cylinderepithel  ausgekleidet. 

Das  enge  Lumen  des  inneren  Muttermundes  kann  auch  allein  an 
der  Begrenzung  der  Erkrankung  auf  den  Uteruskörper  nicht  schuld  sein; 
denn  wir  sehen  die  Tuberkulose  der  Eileiter  sehr  häufig  durch  die 
äusserst  feinen  Ostia  uterina  der  Tuben  hindurch  auf  die  Gebärmutter- 
schleimhaut übergreifen. 

Ich  glaube,  der  Hauptgrund  für  die  seltene  Erkrankung  der  Cer- 
vicalschleimhaut beruht  in  der  Combination  von  engem  Kanal  und  von 
totaler  Erfüllung  desselben  mit  einem  das  Gewebe  physikalisch  und 
chemisch  schützenden,  antibakteriell  wirkenden  Schleime. 

Der  Tuberkelbacillus  hat  in  vielen  biologischen  Eigentümlichkeiten 
eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  dem  Gonokokkus.  Beide  Mikrobien  sind 
fast  obligate  Parasiten  des  tierischen  Organismus  und  lassen  sich  nur 
schwer  auf  künstlichem  Nährboden  kultivieren,  beide  können  chronische 
Infektionszustände  des  Gewebes  auf  lange  Zeit  hinaus  unterhalten,  beide 
vermögen  anscheinend  unlädiertes  Epithel  menschlicher  Schleimhäute, 
wenn  auch  ungleich  schnell,  zu  durchbrechen  und  beide  neigen,  wenn 
sie  Schleimhäute  befallen  haben,  zunächst  wenigstens  zu  einer  flächen- 
haften Verbreitung  im  oberflächlichen  Gewebe  der  Mucosa. 

Aber  es  sind  doch  auch  wieder  gewisse  Unterschiede  in  den  bio- 
logischen Eigenartigkeiten  dieser  beiden  Infektionserreger  vorhanden. 
Als  solche  sind  vor  allen  Dingen  zu  nennen  die  ungleichartige  Schnellig- 
keit des  Wachstums  und  der  Ausbreitung  der  Mikrobien  im  Gewebe,  die 
differente  Neigung  zum  Einbrechen  in  die  Blutbahn  und  zur  Metastasen, 
bildung,  die  verschieden  grosse  Resistenz  gegen  bakterienfeindliche  Ein- 
flüsse u.  s.  w. 

Aus  diesen  Übereinstimmungen  und  Differenzen  in  der  Biologie 
resultieren  nun  bemerkenswerte  Unterschiede  in  der  Verbreitung  dieser 
beiden  wichtigen  Infektionserreger  im  weiblichen  Genitalkanale.  Vor 
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allen  Dingen  ist  aus  ihnen  zu  erklären,  dass  der  gonorrhoische  Infektions- 
prozess immer  ascendierend,  dass  der  tuberkulöse  dagegen  zumeist  des- 
cendierend  in  dem  Genitalrohre  des  Weibes  verläuft. 

Der  Gonokokkus  findet,  wie  ich  schon  mehrfach  betont  habe,  sofort, 
ohne  den  feindlichen  Einflüssen  des  Cervicalsekretes  längere  Zeit  aus- 
gesetzt zu  sein,  am  äusseren  Muttermunde  im  Epithel  der  Cervicalmucosa 
Unterkommen  und  Schutz  und  kriecht  schnell  und  sicher  in  der  Schleim- 
haut weiter  nach  oben;  der  Tuberkelbacillus  kann  dagegen  das  gesunde 
geschlossene  Cervicalepithel  am  äusseren  Muttermunde  erst  nach  längerem 
Anstürmen  durchbrechen  und  unterliegt,  wenn  er  nicht  durch  fremde 
Hülfe  rasch  weiter  befördert  wird,  inzwischen  den  feindlichen  Einflüssen 
des  Cervicalsekretes. 

Deshalb  ist  die  per  cohabitationem  vermittelte  primäre  Uterus- 
tuberkulose relativ  selten  und  die  primäre  isolierte  Cervixtuberkulose 
überhaupt  nur  in  wenigen  Fällen  beobachtet  worden.  Für  die  Entstehung 
der  letzteren  muss  man  wohl  eine  Impfung  oder  eine  Wundinfektion  mit 
Tuberkelvirus,  aber  nicht  ein  spontanes  Eindringen  der  Bacillen  vom 
Cervicalkanale  aus  in  das  cervicale  Schleimhautgewebe  annehmen. 

Aber  der  Tuberkelbacillus  dringt,  kraft  seiner  grösseren  Fähigkeit, 
die  Saftbahnen  bei  der  Ausbreitung  im  Körper  zu  benutzen,  häufig  aus 
dem  Darme  in  die  Peritonealhöhle  und  von  dort  in  die  Tuben  ein  oder 
seltener  auch  direkt  von  der  Blutbahn  aus  in  die  Schleimhaut  der  inneren 
Genitalien  ein  und  etabliert  jedenfalls  am  häufigsten  in  den  Tuben  den 
ersten  sekundären  oder  auch  den  ersten  primären  tuberkulösen  Genital- 
herd bei  dem  Weibe.  Wahrscheinlich  existiert  aber  auch  eine  durch  die 
Lichtung  des  Sexualschlauches  erfolgende  primäre  tuberkulöse  Infektion 
der  Eileiter,  über  welche  ich  später  noch  kurz  berichten  werde. 

Die  weitere  descendierende  Verbreitung  des  tuberkulösen  Prozesses 
im  Genitalkanale  erfolgt  nun  im  Gegensätze  zur  Ausbreitung  der  Gonorrhoe, 
welche  relativ  schnell  im  Gewebe  ascendierend  fortkriecht,  während  das 
nach  unten  ablaufende  gonorrhoische  Sekret  zur  ferneren  Ausdehnung 
der  spezifischen  Entzündung  in  den  inneren  Genitalien  nicht  beiträgt, 
so,  dass  der  Uterus  nicht  nur  durch  das  sehr  langsame  Weiterschreiten 
der  Infektionsgeschwulst  in  der  Tubenwand  bis  an  die  Uterushörner 
heran  die  Erkrankung  mitgeteilt  bekommt,  sondern  dass  auch  durch  das 
Tuberkelbacillen  führende,  herabfliessende  Sekret  der  Prozess  verschleppt 
wird,  indem  das  geschlossene  uterine  Corpusepithel  an  irgend  einer  Stelle 
vor  den  beständig  wiederholten  Angriffen  der  Infektionserreger  nachgiebt 
und  durchbrochen  wird. 

An  die  cervicalen,  durch  Schleim  physikalisch  und  chemisch  ge- 
schützten Schleimhautepithelien  kommen  die  im  Sekret  nach  unten  fliessen- 
den Bacillen  nicht  so  leicht  heran.  Erreichen  aber  die  Infektionserreger 
das  cervicale  Epithel,  so  ereilt  sie  dasselbe  Geschick,  welchem  die  von 
der  Scheide  aus  vorzudringen  versuchenden  Bakterien  verfallen;  sie 
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gehen  im  bakterienfeindlichen  Sekrete  unter,  bevor  sie  in  das  Gewebe 
einbrechen  konnten.  So  sehen  wir  denn  den  inneren  Muttermund  that- 
sächlich  als  Bakteriengrenze  eine  gewisse  Rolle  im  Uterus  spielen,  aber 
nicht,  wie  Winter  annahm,  den  im  weiblichen  Genitalkanale  aufwärts 
strebenden  Keimen,  sondern  nur  dem  fast  immer  descendierenden  Tuberkel- 
bacillus gegenüber. 

Die  Uterustuberkulose  tritt  zunächst  immer  in  der  Schleimhaut  und 
zwar  gewöhnlich  in  zwei  Formen  auf,  entweder  in  miliaren  Knötchen, 
welche  eine  Zeit  lang  sich  subepithelial  nur  langsam  ausbreiten,  ohne 
beträchtliche  entzündliche  Veränderungen  in  der  Umgebung  zu  bedingen, 
aber  schliesslich  confluieren  und  dann  durch  Verkäsung  der  oberfläch- 
lichen Schleimhautmassen  zu  Substanzverlusten  führen,  die  grössere  oder 
kleinere,  vereinzelte  oder  zusammenhängende  Geschwüre  im  Endometrium 
zurücklassen.  Die  Geschwürsbildung  kann  flächenhaft,  aber  auch  in  die 
Tiefe  fortschreiten  und  schliesslich  auf  die  Muskulatur  des  Uterus  über- 
greifen.  Doch  macht  sie  auch  zuweilen  am  Muskel  halt,  welcher  ge- 
wöhnlich im  Krankheitsverlaufe  durch  eine  Bindegewebshyperplasie  be- 
trächtlich verdickt  wird  und  als  starre  harte  Wand  die  intrauterinen 
Käsemassen  umschliessen  kann. 

Oder  es  zeigt  sich  die  Uterustuberkulose  als  diffuse  tuberkulöse 
Infiltration,  welche  gleich  mit  stärkeren  entzündlichen  Erscheinungen 
einhergeht.  Auch  bei  dieser  Form  wird  allmählich  die  oberflächlichste 
Lage  der  Schleimhaut  in  eine  verkäsende  Masse  verwandelt,  so  dass  nach 
längerem  Bestehen  des  Prozesses  der  Uterus  wie  von  einer  käsigen 
Masse  ausgegossen  erscheinen  kann.  Die  tieferen  Schleimhautlagen  können 
bei  jüngeren  Prozessen  noch  gut  erhalten  sein  und  zahlreiche  Drüsen 
in  sich  tragen,  die  natürlich  im  Beginne  der  Erkrankung  auch  in  der 
oberflächlichen  Lage  zunächst  wenig  verändert  sind.  Doch  gehen  all- 
mählich auch  bei  dieser  Form  der  Tuberkulose  die  Bindegewebszellen 
und  Epithelien  zu  Grunde,  und  der  Prozess  verbreitet  sich  schliesslich 
auf  die  Muskulatur,  in  der  wiederum  eine  Bindegewebshyperplasie  und 
kleinzellige  Wucherung  stattfindet. 

Bei  beiden  Formen  treten  in  den  miliaren  Tuberkeln  und  den 
Infiltrationsherden  zahlreiche  epithelioide  Zellen  und  Riesenzellen  auf, 
in  denen  öfter  Tuberkelbacillen  in  mehr  oder  weniger  reichlicher  Menge 
nachgewiesen  wurden.  ( Koch , v.  Franque,  Emanuel,  Cullen  u.  a.) 

Im  Verlaufe  der  Tuberkulose  des  Uterus  kommt  es  häufiger,  be- 
sonders bei  älteren  Personen,  zur  Verlegung  des  Orificium  internum 
uteri.  Dann  kann  sich  bei  puriformer  Schmelzung  der  Käsemassen  eine 
Pyometra  ausbilden. 

Zufällig  habe  ich  in  den  beiden  Uteri,  welche  unter  den  von  mir 
untersuchten  Präparaten  tuberkulöse  Veränderungen  der  Schleimhaut 
zeigten,  die  verschiedenen  Formen  der  Erkrankung  vorgefunden,  in  dem 
einen  wegen  Totalprolaps  exstirpierten  Organe  die  miliare  Tuberkulose, 
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welche  sekundär  in  der  Schleimhaut  sowohl  des  Corpus  als  auch  der 
Cervix  zur  Entwickelung  gekommen  war,  in  dem  anderen  die  infil- 
trierende Form  der  Infektionsgeschwulst,  welche  primär  in  den  Tuben 
aufgetreten  war  und  von  dort  aus  zur  Infektion  des  Uterus  geführt 
hatte.  Die  tuberkulöse  Schleimhautveränderung  schnitt  bei  diesem  Falle 
scharf  mit  dem  inneren  Muttermunde  nach  unten  ab.  ln  der  Leiche  der 
an  frischer  miliarer  Meningealtuberkulose  verstorbenen  Patientin,  von 
welcher  das  zweite  Präparat  stammte,  wurden  in  keinem  anderen  Körper- 
organe ältere  tuberkulöse  Veränderungen  nachgewiesen. 

Bei  beiden  Fällen  fanden  sich  in  den  Tuberkelknötchen  und  dem 
infiltrierten  Gewebe  t}^pische  Riesenzellen  und  Tuberkelbacillen,  deren 
Anwesenheit  bei  dem  zweiten  Falle  auch  durch  eine  erfolgreiche  Über- 
tragung von  Uteruswandstückchen  in  die  Peritonealhöhle  zweier  Meer- 
schweinchen erwiesen  wurde. 

Von  E.  Fränkel  wurde  kürzlich  noch  eine  dritte  Form  von  tuber- 
kulöser Uteruserkrankung  beschrieben,  die  er  in  der  Cervicalschleimhaut 
beobachtete,  und  welche  er  wegen  der  eigentümlichen  makroskopischen 
papillären  Gebilde,  welche  die  kranke  Cervicalschleimhaut  entwickelt 
hatte,  papilläre  Cervicaltuberkulose  getauft  hat. 

Wenn  ich  jetzt  noch  einmal  einen  kurzen  Vergleich  zwischen  den 
Untersuchungsergebnissen  derjenigen  Autoren,  welche  über  den  Keim- 
gehalt der  gesunden  und  kranken  Uteruskörperhöhle  an  exstirpierten 
Organen  bisher  gearbeitet  haben,  und  meinen  eigenen  anstelle,  so  ergiebt 
sich,  dass  Winter  und  Pfannenstiel  ähnliche  bakteriologische  Befunde 
in  der  Uteruskörperhöhle  zu  verzeichnen  hatten  wie  ich,  dass  insbesondere 
Wertkeims  Ergebnisse  sich  fast  völlig  mit  den  meinigen  decken,  dass  da- 
gegen die  von  Witte  erhobenen  positiven  Bakterien nachweise,  die  häufiger  als 
massgebende  citiert  worden  sind,  in  einem  völligen  Widerspruch  zu  den 
von  mir  gefundenen  Resultaten  stehen.  Auch  der  Angabe  Winters,  dass 
in  der  Hälfte  der  untersuchten  Fälle  die  Gegend  des  Orificium  internum 
uteri  mikrobienhaltig  sei,  muss  ich  auf  Grund  meiner  Untersuchungs- 
ergebnisse widersprechen. 

Ein  zusammenfassender  Überblick  über  meine  Resultate,  die  sich 
auf  den  Bakteriengehalt  des  gesunden  und  kranken  Uterus  beziehen, 
führt  zu  folgenden  Schlüssen: 

Der  äussere  Muttermund  bildet  bei  dem  schwangeren  und  bei  dem 
nichtschwangeren  Weibe  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  die  Grenze 
zwischen  bakterienhaltigem  und  bakterienfreiem  Abschnitte  des  Genital- 
kanales. 

Weder  im  Sekrete  noch  im  Schleimhautgewebe  der  normalen  Uterus- 
höhle (Corpus  und  Cervix)  leben  Bakterien,  welche  auf  unseren  gebräuch- 
lichen Nährböden  gedeihen. 

Weder  im  Sekrete  noch  im  Schleimhautgewebe  solcher  Uteri,  welche 
im  Corpus  oder  in  der  Cervix  oder  in  beiden  die  anatomischen  Merkmale 
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für  die  einzelnen  Formen  der  sogenannten  chronischen  Endometritis 
zeigen,  leben  Bakterien,  welche  auf  unseren  gebräuchlichen  Nährböden 
gedeihen,  ausgenommen  der  Gonokokkus  Neisser  und  der  Bacillus  tuber- 
kulosis  Koch. 

Viele  Fälle  von  chronischer  Endometritis,  besonders  die  Formen 
mit  kleinzelliger  Infiltration  sind  trotzdem  bakterieller  Natur,  und  zwar 
steht  die  Mehrzahl  derselben  in  ätiologischer  Beziehung  zu  dem  Gono- 
kokkus Neisser , welcher  zumeist  die  ganze  Uterusschleimhaut  (Corpus 
und  Cervix)  krank  macht,  selbst  in  die  Uterusmuskulatur  eindringen 
und  dort  in  seltenen  Fällen  rein  gonorrhoische  Gewebsvereiterungen  ver- 
ursachen kann.  Sowohl  bei  der  akuten  als  auch  bei  der  chronischen 
Uterusgonorrhoe  findet  sich  der  Gonokokkus  Neisser  allein  ohne  andere 
Keime  in  der  Uterushöhle.  Bei  älterer  chronischer  Gonorrhoe  der  Uterus- 
schleimhaut  und  bei  den  anatomischen  Veränderungen,  welche  im  Gefolge 
einer  abgelaufenen  Gonorrhoe  in  der  Uterusmucosa  Zurückbleiben,  findet 
man  überhaupt  keine  Bakterien,  da  eine  sekundäre  Ansiedelung  anderer 
Bakterien  in  der  Uterushöhle  durch  eine  vorausgegangene  Gonorrhoe 
nicht  begünstigt  wird. 

Einzelne  Fälle  von  chronischer  Endometritis  stehen  wahrscheinlich 
in  ätiologischer  Beziehung  zu  den  Infektions-  und  Intoxikationskeimen, 
welche  ausser  dem  Gonokokkus  Neisser  die  puerperale  Endometritis  ver- 
ursachen. Die  chronische  Endometritis  der  nichtschwangeren  Frau  wird 
jedoch  durch  diese  Mikroorganismen  selbst  nicht  unterhalten. 

Die  Tuberkulose  des  Uterus  ist  gewöhnlich  ein  von  den  Tuben  aus 
fortgeleiteter  descendierender  Infektionsprozess,  welcher  zumeist  nur  im 
Corpus,  selten  auch  in  der  Cervix  uteri  beobachtet  wird. 

Der  Cervicalkanal  ist  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  nicht  nur 
selbst  frei  von  Keimen,  sondern  er  schützt  auch  die  Uteruskörperhöhle 
vor  dem  Eindringen  aller  Mikroorganismen,  ausser  dem  Gonokokkus 
Neisser,  welcher  vermutlich  auf  Grund  seiner  Fähigkeit  das  gesunde 
Epithel  zu  invadieren,  spontan  in  die  Uterushöhle  Vordringen  kann.  Die 
Schutzkraft  des  Cervicalkanales  beruht  auf  physicalischen  und  chemischen 
Momenten.  Der  Cervicalschleim  besitzt  baktericide  Eigenschaften. 

Wenn  in  der  Uteruskörperhöhle  toter  Nährboden  in  Gestalt  von 
gestautem  Sekret,  von  nekrotischen  Neubildungsmassen,  von  retinierten 
Eiresten  etc.  sich  gehäuft  findet,  oder  wenn  die  Uteruskörperschleimhaut 
wund  ist,  kann  es  in  dem  Cavum  corporis  uteri  für  längere  Zeit  zu  einer 
Bakterienvegetation  kommen,  vorausgesetzt,  dass  erstens  bei  physiologisch 
funktionierendem  Cervicalkanal  artificiell  fakultativ  an  aerobe  Mikro- 
organismen mit  Überspringung  des  Cervicalkanales  direkt  bis  in  den 
toten  Nährboden  oder  bis  auf  die  wunde  Schleimhaut  hinaufgetragen 
werden,  oder  dass  zweitens  die  Schutzwirkung  des  Cervicalkanales  auf- 
gehoben ist,  sei  es  durch  eine  Carcinomentwickelung  im  Endometrium 
cervicis,  sei  es  durch  eine  Atrophie  der  Cervixmucosa  im  höheren  Alter, 
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oder  durch  eine  Entfaltung  des  Cervicalkanales  infolge  des  Tiefertretens 
von  Neubildungen  oder  Eiteilen,  welche  einen  direkten  Bakterienverkehr 
zwischen  Scheide  und  Uteruskörperhöhle  vermitteln. 

Auch  intra  partum  erlischt  die  Schutzkraft  des  Cervicalkanales  durch 
seine  Entfaltung;  doch  ist  dieser  Ausfall  des  Cervixschutzes  durch  die 
in  der  Schwangerschaft  erhöhte  baktericide  Thätigkeit  des  Scheidensekretes 
gewisserm assen  ersetzt. 


B.  Die  Bakterien  der  gesunden  und  kranken  Tuben  bei 

Nichtschwangeren. 

1.  Der  Bakteriengehalt  der  gesunden  Eileiter. 

Die  Tuben  stehen  durch  die  Ostia  uterina  mit  der  Höhle  der  Ge- 
bärmutter, durch  die  Ostia  abdominalia  mit  dem  Cavum  peritonei  in 
direkter  Verbindung  und  können  durch  beide  Öffnungen  Mikrobien  pflanz- 
licher Natur  zugeführt  bekommen. 

Die  uterinen  Ostien  sind  ausserordentlich  fein  und  dürften  infolge- 
dessen für  diejenigen  Keime,  welche  aus  der  Uterushöhle  nach  der  Tube 
vorzudringen  versuchen,  manchmal  eine  schwer  zu  überschreitende 
Schranke  darstellen,  besonders  wenn  die  anstürmenden  Bakterien  sich 
ausschliesslich  auf  die  Verbreitung  im  Sekrete  beschränken,  oder  als  In- 
fektionserreger die  Tendenz  haben,  im  lebenden  Gewebe  mehr  in  die 
Tiefe  als  superficiell  flächenhaft  sich  auszubreiten. 

Die  Ostia  abdominalia  sind  dagegen  weit  und  zur  Aufnahme  von 
Bakterien  aus  der  Peritonealhöhle  deshalb  noch  besonders  disponiert, 
weil  in  dem  Cavum  peritonei  ein  seröser  Strom  beständig  zu  ihnen  hin- 
zieht, von  welchem  ebenso  wie  das  Ovulum  alle  in  der  Peritonealhöhle 
freibeweglichen  corpusculären  Elemente  den  Tuben  zugeführt  werden. 
Wenn  daher  in  der  Peritonealhöhle  Bakterien  vorhanden  sind,  so  werden 
dieselben,  wenn  das  Ostium  abdominale  tubae  nicht  verschlossen  ist,  ge- 
wöhnlich auch  in  der  Tube  gefunden  werden.  Sind  in  der  Uterushöhle 
Keime  vorhanden,  so  liegt  keineswegs  die  Notwendigkeit  vor,  dass  diese 
selbst  bei  durchgängigen  uterinen  Tubenostien  auch  in  die  Eileiter  über- 
treten. Es  wird  das  Vordringen  dieser  Bakterien  in  die  Tuben  abhängig 
sein,  sofern  es  sich  um  Infektionserreger  handelt,  von  der  Art  ihrer  Ver- 
breitung im  lebenden  Gewebe  und,  wenn  die  Uteruskeime  Saprophyten 
sind,  von  der  Anwesenheit  toten  Nährbodens  in  der  Tubenhöhle. 

Bakterielle  Invasionen  in  die  Tuben  vom  Blute  aus  liegen  natürlich 
auch  im  Bereiche  der  Möglichkeit.  So  nimmt  man  an,  dass  der  Tuberkel- 
bacillus der  Tubenschleimhaut  zuweilen  durch  das  Blut  zugeführt  wird, 
und  dadurch  die  Tube  zu  dem  primären  tuberkulösen  Herd  des  Organis- 
mus werden  kann.  Streng  bewiesen  ist  diese  Art  der  Eileiter-Infektion 
freilich  nicht. 
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Dagegen  wissen  wir  mit  Bestimmtheit,  dass  durch  die  Tubenwand 
selbst  gelegentlich  infektiöse  oder  saprophytische  Bakterien  durchdringen 
können,  wenn  dieselbe  mit  dem  Darm  oder  mit  anderen  bakterienhaltigen 
Organen  der  Bauchhöhle  innig  verwachsen  ist. 

In  der  Peritonealhöhle  werden  nur  dann  Mikrobien  gefunden,  wenn 
das  Peritoneum  erkrankt  ist.  Eine  Einschleppung  von  Bakterien  aus 
derselben  in  die  Tuben  ist  deshalb  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen 
nicht  zu  befürchten.  Wie  wir  gesehen  haben,  ist  auch  die  Uterushöhle 
der  nichtschwangeren  Frau  zumeist  keimfrei,  sodass  auch  von  dort  nur 
unter  ganz  bestimmten  Voraussetzungen  eine  Invasion  von  Mikroorganismen 
in  die  Tuben  zu  erwarten  ist. 

Wenn  wir  demnach  das  Lumen  und  die  Wand  von  gesund  aussehen- 
den, unverwachsenen,  frischen  Tuben,  welche  von  Frauen  stammen,  die 
keine  bakterielle  Erkrankung  des  Peritoneums  haben,  bakteriologisch 
untersuchen,  so  dürfen  wir  mit  Gewissheit  auf  einen  negativen  Bakterien- 
befund rechnen. 

Einige  diesbezügliche  Untersuchungsreihen  sind  schon  bekannt  ge- 
geben von  E.  Fränkel,  Winter  und  Witte.  E.  Fränkel  fand  bei  An- 
wendung des  Kulturverfab rens  in  den  gesunden  Tuben  häufig  Mikro- 
organismen. Doch  hat  Winter  mit  Recht  darauf  hingewiesen,  dass  die 
Erhebungen  Fränkels  an  einem  ungeeigneten,  von  Leichen  stammenden 
Materiale  vorgenommen  wurden  und  deshalb  keine  Gültigkeit  bean- 
spruchen dürfen. 

Zu  berücksichtigen  sind  demnach  nur  die  Untersuchungen  von 
Winter  und  Witte. 

Der  erstere  hat  40  mal  frisch  exstirpierte  Tuben  zur  bakteriologischen 
Durchforschung  benutzt,  die  bei  Myomektomieen,  Kystomektomieen  und 
vaginalen  Hysterektomieen  mit  entfernt  waren.  Obwohl  er  bei  einer 
relativ  nicht  geringen  Anzahl  von  Fällen  eine  Entwickelung  von  Kolonieen 
auf  seinen  Nährböden  eintreten  sah,  kommt  er  doch  zum  Schlüsse,  dass 
die  gesunde  Tube  als  keimfrei  anzusehen  sei. 

Ich  stimme  ihm  in  der  Beurteilung  seiner  Nährbodenresultate 
(11  positive  Befunde,  gewöhnlich  nur  vereinzelte  Kolonieen)  vollkommen 
bei  und  glaube,  dass  auch  in  dem  einen  Falle,  für  welchen  Winter  einen 
wirklichen  Keimgehalt  der  Tube  anzunehmen  geneigt  ist,  die  auf  dem 
Nährboden  ausgekeimten  beiden  Kolonieen  (darunter  eine  des  Staphylo- 
kokkus pyogenes  albus)  als  der  Ausdruck  einer  stattgehabten  Verun- 
reinigung aufgefasst  werden  sollten.  Wenn  der  Staphylokokkus  in  der 
Tube  als  Infektionserreger  oder  als  fakultativer  Saprophyt  vegetiert  hätte, 
dann  wäre  er  gewiss  auf  den  Nährböden  in  einer  stattlicheren  Zahl  er- 
schienen. 

Witte  hat  11  mal  frisch  exstirpierte,  anscheinend  gesunde  Tuben 
bakteriologisch  untersucht.  9 mal  blieben  seine  beschickten  Nährböden 
steril.  2 mal  fand  er  Keime  in  dem  Aussaatmaterial  und  zwar  einmal' 
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Staphylokokken  und  Streptokokken  in  Symbiose  und  einmal  vereinzelte 
Staphylokokken.  Von  den  dazugehörigen,  gleichzeitig  untersuchten  angeb- 
lich gesunden  Uteri  enthielt  der  erstere  im  Cervicalkanal  Staphylokokken 
und  Streptokokken,  in  der  Körperhöhle  dagegen  nur  Staphylokokken. 
Bei  dem  zweiten  Falle  enthielten  Cervix  und  Corpus  uteri  nur  Staphylo- 
kokken. Die  Tube,  welche  die  einzelnen  Staphylokokken  barg,  zeigte 
geringe  Reizerscheinungen. 

Eine  weitere  Erörterung  des  Befundes  von  pyogenen  Infektions- 
erregern in  den  Tuben  ist  in  Wittes  Arbeit  nicht  gegeben.  Doch  scheint 
der  Autor  das  Vorkommen  von  pathogenen  Bakterien  in  den  gesunden 
Eileitern  für  bewiesen  zu  halten,  da  er  eine  Virulenzprüfung  der  nacli- 
gewiesenen  Bakterien  für  angezeigt  hielt. 

Bezüglich  des  Bakteriengehaltes  der  normalen  Eileiter  herrscht  dem- 
nach bei  den  Autoren,  welche  dessen  Bestimmung  versuchten,  keine 
völlige  Übereinstimmung.  Zum  Vergleiche  mit  den  von  Winter  und 
Witte  gebrachten  Ergebnissen  führe  ich  deshalb  meine  eigenen  Resultate 
kurz  an,  die  sich  bei  der  Untersuchung  von  83  anscheinend  normalen, 
von  50  Frauen  stammenden  Tuben  ergeben  haben. 

Die  Tuben  wurden  bei  21  Fällen  von  Myomektomie,  bei  6 Fällen 
' von  Hysterektomie  wegen  Collumcarcinom , bei  2 Fällen  von  Hyster- 
ektomie wegen  Totalprolaps  des  Uterus,  bei  20  Fällen  von  Kystomektomie 
und  bei  einem  Falle  von  Castration  mit  entfernt.  33  mal  kamen  beide, 
17  mal  nur  eine  Tube  zur  Untersuchung. 

Unmittelbar  nach  der  Exstirpation  der  Organe  wurden  dieselben 
in  sterile  Glasschalen  gelegt  und  nach  Vollendung  der  Operation  in 
folgender  Weise  bakteriologisch  geprüft.  An  dem  uterinen  und  dem  ab- 
dominalen Ende  des  Eileiters  wurde  die  Organwand  mit  Koeberleschen 
Klemmen  gefasst,  die  Tube  von  der  Unterlage  hochgehoben  und  gestreckt 
gehalten.  Dann  wurde  der  seröse  Überzug  bis  an  die  Anheftungsstellen 
der  Mesosalpinx  in  der  Breite  von  ca.  U/2  cm  mit  dem  Thermokauter 
oberflächlich  verschorft  und  in  der  Mitte  der  verschorften  Stelle  das 
Tubenlumen  durch  einen  mit  geglühtem  Messer  geführten  Querschnitt 
eröffnet. 

In  dieser  Weise  verfuhr  ich  bei  allen  auch  später  anzuführen- 
den Untersuchungen  kranker  Tuben,  mit  Ausnahme  der  ersten  26  Pyosal- 
pinxfälle,  über  welche  ich  schon  früher  kurz  berichtet  habe.  Bei  diesen 
wurde  die  Serosa  vor  der  Eröffnung  des  Tubenlumens  mit  schwacher 
Sublimatlösung  gewaschen.  Wenn  abnormer  Inhalt  in  den  Eileitern 
vorhanden  war  (Eiter  oder  Serum),  liess  ich  denselben,  nachdem  die 
Tube  gedreht  war,  direkt  in  die  Nährböden  austropfen,  ohne  dass  er  beim 
Ausfiiessen  eine  nicht  sterilisierte  Stelle  der  Serosa  berührte.  War  der 
Inhalt  wenig  reichlich  oder  fehlte  er  überhaupt  ganz,  dann  ging  ich  mit 
einer  langgestielten,  kleinen  ausgeglühten  Platinschaufel  nach  beiden 
Seiten  hin  in  den  Tubenschlauch  ein  und  schabte  von  der  Wand  des 


236 


II.  Teil. 


uterinen  und  des  abdominalen  Teiles  des  Eileiters  Gewebsflüssigkeit  und 
Schleimhautteilchen  ab,  welche  in  Nährböden  und  auf  Objektträger  über- 
tragen wurden.  Die  Trockenpräparate  wurden  wieder  in  verschiedener 
Weise  gefärbt  und  mikroskopisch  untersucht. 

Das  Gewebe  der  normalen  Tuben  habe  ich  nur  6 mal  histologisch 
und  bakterioskopisch  geprüft,  da  immer  dieselben  mikroskopischen  Ver- 
hältnisse wiederkehrten. 

Bei  einem  7.  Falle  wurde  die  Gewebsuntersuchung  später  noch 
hinzugefügt,  da  in  den  Tuben  kulturell  zahlreiche  Bakterien  nachgewiesen 
wurden. 

Als  Nährboden  verwendete  ich  bei  der  Aussaat  des  Gewebssaftes 
der  normalen  Eileiter  50  mal  alkalisch  reagierendes  Agar  in  Platten- 
form, 18  mal  Kystomagar  in  Plattenform  und  6 mal  in  Reagensgläsern 
hochgeschichtetes  Traubenzuckeragar.  Bei  jedem  Versuche  wurden  zwei 
Platten  resp.  2 Röhrchen,  die  sich  gegenseitig  kontrolierten,  mit  dem 
Aussaatmateriale  beschickt  und  so  im  ganzen  bei  50  Fällen  mit  83  Tuben 
258  Kulturversuche  angestellt. 

Es  kam,  abgesehen  von  vereinzelten  oberflächlich  liegenden  Ver- 
unreinigungskolonieen,  auf  den  Nährbodenplatten  nur  einmal  zu  Bakterien- 
wachstum und  zwar  in  beträchtlicher  und  gleich  grosser  Menge  aus  zwei 
zu  demselben  wegen  Collumcarcinom  exstirpierten  Uterus  gehörigen 
Tuben.  Auch  in  den  entsprechenden  Objektträgerpräparaten  und  im 
Gewebe  dieser  Tuben  Hessen  sich  die  ausgekeimten  Mikrobien  nachweisen. 
Bei  allen  übrigen  Fällen  dagegen  waren  die  Objektträgerpräparate,  in 
welchen  sich  gewöhnlich  nur  Epithelien  und  einige  Schleimfäden,  selten 
auch  einzelne  Leukocyten  präsentierten,  bakterienfrei;  ebenso  blieben  die 
verwendeten  Nährböden  dauernd  steril. 

Über  die  eine  Beobachtung  von  Mikroorganismen  in  den  anscheinend 
gesunden  Tuben  habe  ich  noch  einiges  zu  sagen.  Schon  bei  der  Eröffnung 
der  ganz  unverdächtig  aussehenden,  mit  glänzender  Serosa  überzogenen 
Eileiter  fiel  es  auf,  dass  die  Tubenschleimhaut  leicht  geschwellt  und  ge- 
rötet, und  dass  eine  vermehrte  trübe  Gewebsflüssigkeit  im  Tubenlumen 
vorhanden  war.  Die  Objektträgertrockenpräparate  enthielten  neben  zahl- 
reichen Epithelien,  die  im  frischen  Präparate  zum  Teil  noch  wimpernde 
Cilien  trugen,  auch  reichliche  Leukocyten  und  endHch  kleine  Ketten- 
stäbchen, welche  zwischen  den  organisierten  Gewebselementen  in  geringer 
Zahl  zu  sehen  waren.  In  mikroskopischen  Schnittpräparaten  war  eine 
auf  die  oberflächlichsten  Partieen  der  Schleimhaut  beschränkte,  mässige 
kleinzellige  Infiltration  des  Gewebes  und  eine  Lockerung  und  strecken- 
weise eine  Desquamation  des  Oberflächenepithels  auffallend.  Die  stäbchen- 
förmigen Mikroorganismen  lagen  zum  Teil  frei  in  dem  Tubenlumen  oder 
den  Epithelien  angelagert,  zum  Teil  steckten  sie  zwischen  den  Epithel- 
zellen; doch  wurden  sie  auch  im  tieferen  Schleimhautgewebe  nach  der 
Weigertsofom  Tinctionsmethode  gefärbt  vorgefunden. 
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Nach  dem  mikroskopischen  Befunde  haben  wir  es  demnach  in  diesem 
Falle  mit  einer  akuten  bakteriellen  Endosalpingitis  zu  thun.  Nun  fragt 
es  sich,  wie  diese  Endosalpingitis  mycotica  zustande  gekommen  war.  Dar- 
über gab  die  Untersuchung  der  Uterushöhle  eine  prompte  Auskunft.  Im 
Uterus  (es  handelt  sich  um  Fall  No.  6 der  Tabelle  L)  fand  sich  eine 
akute  Wundinfektionsendometritis,  welche  durch  denselben  Mikroorganis- 
mus bedingt  war,  der  auch  in  der  Tube  die  Entzündung  der  Schleim- 
haut vermittelte.  Die  akute  Entzündung  des  Endometriums  hatte  also 
auf  das  Endosalpingium  übergegriffen. 

Die  Peritonealhöhle  war  von  entzündlichen  Erscheinungen  ganz 
frei,  und  die  akute  Endosalpingitis  konnte  weder  von  der  Peritonealhöhle 
ihren  Ausgang  genommen,  noch  sich  auf  die  Peritonealhöhle  ausgebreitet 
haben,  obwohl  beide  Ostia  abdominalia  der  Eileiter  durchgängig  waren. 
Die  Endosalpingitis  war  noch  ganz  jungen  Datums,  was  aus  den  geringen 
entzündlichen  Veränderungen  in  der  Tubenwand  und  der  Zahl  der  in 
den  Eileitern  anwesenden  Mikroorganismen,  die  im  Uterus  viel  reichlicher 
vorhanden  waren,  geschlossen  werden  mag.  Die  Infektionserreger  hatten 
also  das  Peritoneum  anscheinend  noch  nicht  erreicht,  oder  das  Perito- 
neum war,  wenn  doch  schon  ein  Übertritt  von  Keimen  aus  der  Tube 
vin  den  peritonealen  Raum  stattgefunden  hatte,  den  Infektionserregern 
gegenüber  immun.  Die  letztere  Vermutung  könnte  man  noch  besonders 
gestützt  erachten  durch  die  Thatsache,  dass  nach  der  abdominalen  Hyster- 
ektomie, bei  welcher  die  Infektionserreger  reichlich  auf  das  Peritoneum 
und  auf  die  Bauchwunde  ausgestreut  werden  mussten,  keine  Peritonitis, 
wohl  aber  eine  Eiterung  in  den  Bauchdecken  folgte,  welche  nachweislich 
durch  dieselbe  Mikrobienart  verursacht  war. 

Derartigen  Beobachtungen,  dass  das  Peritoneum  eine  Bakterien- 
aussaat ohne  weiteres  verträgt,  während  es  gleichzeitig  in  der  Bauch- 
wunde zur  Eiterung  oder  Jauchung  kommt,  begegnet  man  übrigens  öfter 
bei  Operationen,  welche  mit  Eröffnung  des  Darmlumens  oder  mit 
Berstung  von  jauchehaltigen  Pyosalpinx-  oder  Ovarialsäcken  verlaufen. 

Wenn  wir  dieses  Tubenpaar  ausscheiden  und  nur  die  Resultate, 
die  bei  den  Testierenden  49  Untersuchungen  sich  ergaben,  berücksichtigen, 
so  kommen  wir  zu  demselben  Schlüsse,  den  Winter  aus  seinen  Ergeb- 
nissen zog,  dass  die  normale  Tube  immer  keimfrei  ist. 

Doch  hat  Jani  eine  Beobachtung  mitgeteilt,  welche  diesen  Satz 
etwas  einschränkt.  Es  gelang  ihm  in  einem  Falle  von  chronischer 
Lungenphthise,  bei  welchem  sich  sekundär  eine  ausgedehnte  Darmtuber- 
kulose entwickelt  hatte,  in  einer  Reihe  von  Tubenschnitten  mehrere 
Tuberkelbacillen  in  den  normalen  Schleimhautfalten  nachzuweisen.  Weigert , 
welcher  die  Arbeit  Janis  mit  einem  Kommentar  versehen  hat,  glaubt, 
dass  die  Tuberkelbacillen  vom  Boden  der  tuberkulösen  Darmgeschwüre 
aus  in  die  Lymphspalten  gelangen  und  zu  Tuberkeleruptionen  in  der 
Serosa  Anlass  geben.  Durch  die  Bewegung  der  Darmschlingen  sollen 
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dann  die  Infektionserreger  verteilt  werden  und  sich,  der  Schwerkraft 
folgend,  in  den  am  weitesten  nach  unten  gelegenen  Buchten  der  Bauch- 
höhle, dem  Douglas  ansiedeln.  Durch  die  seröse  Strömung  würden  schliess- 
lich die  Bakterien  der  Tube  zugeführt.  Daher  rühre  die  häufige  Kombina- 
tion von  Tuberkulose  des  Beckenperitoneums  und  tuberkulöser  Salpingitis. 

Diese  Beobachtung  Janis  ist  vom  allergrössten  Interesse.  Erstens 
zeigt  sie  uns  einen  der  Wege  an,  auf  welchen  die  sekundäre  Tuberkulose 
der  weiblichen  Genitalien  entsteht,  und  zweitens  demonstriert  sie,  dass 
bei  gesunder  Uterushöhle  infektiöse  Bakterien  sich  dann  in  den  gesunden 
Tuben  aufhalten  können,  wenn  sie  gleichzeitig  im  Peritonealraume  vor- 
handen sind.  Im  Cavum  peritonei  sind  aber,  wie  ich  oben  schon  be- 
merkte, nur  dann  Mikrobien  vorhanden,  wenn  das  Peritoneum  bakteriell 
erkrankt  ist. 

Wenn  wir  nun  die  einzelnen  pflanzlichen  Peritonitiserreger  Revue 
passieren  lassen  und  die  Frage  stellen,  welche  derselben  in  die  Tuben 
eindringen  können,  ohne  dieselben  sofort  krank  zu  machen,  so  kommen 
ausschliesslich  die  Tuberkelbacillen  in  Betracht,  erstens  weil  sie  einen 
chronischen,  langsam  fortschreitenden  Infektionszustand  des  Peritoneums 
bedingen  und  unterhalten,  ohne  frühzeitig  einen  Verschluss  der  abdomi- 
nellen Tubenostien  zu  bedingen,  zweitens  weil  die  in  die  Tube  ver- 
schleppten tuberkulösen  Infektionserreger  eine  gewisse  Zeit  dazu  nötig 
haben,  die  intakten  Tubenepithelien  zu  durchbrechen. 

Die  übrigen  Peritonitiserreger  pflegen  ausser  dem  Gonokokkus 
akute,  sich  rasch  ausbreitende  Infektionszustände  des  Peritoneums  herbei- 
zuführen, die  entweder  nach  kurzer  Zeit  den  Tod  des  Organismus  be- 
dingen, besonders  wenn  das  ganze  Peritoneum  oder  wenigstens  ein  grosser 
Teil  desselben  erkrankt  ist,  oder  aber  zu  einer  baldigen  Ausheilung  mit 
Narbenbildung  neigen,  namentlich  wenn  die  Entzündung  des  Perito- 
neums eine  beschränkte  ist.  Eine  durch  diese  Infektionserreger  (Strepto- 
kokkus pyogenes,  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  et  albus,  Bakterium 
coli  commune,  anaerobe  Infektionserreger)  erzeugte  und  unterhaltene  chro- 
nische Peritonitis  ist  nicht  bekannt. 

Kommt  es  zu  einer  Heilung  akuter  Peritonitiden  durch  eine  Kapsel- 
bildung um  den  beschränkten  Infektionsherd,  so  kann  dabei  auch  das 
Ostium  abdominale  der  Tuben  verschlossen  werden  und  dadurch  dem 
Eindringen  von  Bakterien  in  die  Tuben  von  der  kranken  Bauchhöhle 
aus  ein  Wall  entgegengesetzt  sein.  Bleibt  der  baldige  Verschluss  der 
abdominalen  Tubenostien  aus,  so  können  die  Infektionserreger  in  die 
Tuben  eindringen,  rufen  dann  aber  in  denselben,  weil  sie  am  ampullären 
Tubenende  direkt  vom  peritonealen  Gewebe  aus  in  das  Schleimhaut- 
gewebe hinüberkriechen,  sofort  eine  ihrer  infektiösen  Eigenart  ent- 
sprechende akute  Entzündung  der  Eileiter  hervor. 

Eine  Mittelstellung  zwischen  diesen  Peritonitiserregern  und  dem 
Tuberkelbacillus  hat  der  Gonokokkus  Neisser  inne,  der  zunächst  eine 
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akute,  gewöhnlich  lokalisierte  Entzündung  des  Peritoneums  bedingt,  die 
jedoch  bald  in  eine  mit  Adhäsionsbildung  einhergehende,  von  dem  spezi- 
fischen Mikrobion  unterhaltene  chronische  Peritonitis  übergeht. 

Dieser  Infektionserreger  nimmt  allerdings  seinen  Weg  zu  dem 
Peritoneum  wohl  ausschiesslich  durch  die  Tuben.  Aber  selbst  wenn  der 
Gonokokkus,  wie  in  die  Gelenkhöhlen,  auf  dem  Blutwege  auch  einmal 
in  die  Peritonealhöhle  gelangen  und  eine  nicht  durch  die  Tuben  ver- 
mittelte Beckenbauchfellentzündung  veranlassen  sollte,  die  zunächst  einen 
Verschluss  der  abdominellen  Tubenostien  nicht  im  Gefolge  hätte,  so 
würde  dieser  Infektionserreger,  der  in  seinen  Eigentümlichkeiten  dem 
menschlichen  Gewebe  gegenüber  sonst  manche  Ähnlichkeiten  mit  dem 
Tuberkelbacillus  aufzuweisen  hat,  z.  B.  auch  chronische  Peritonitiden 
längere  Zeit  hindurch  unterhält,  dennoch  niemals  zwischen  ganz  gesunden 
Tubenfalten  gefunden  werden  können,  weil  er  ebenso  wie  die  pyogenen 
Streptokokken  und  Staphylokokken  sofort  die  Tubenschleimhaut  in  eine 
akute  Entzündung  versetzen  würde,  da  er  entweder,  wie  die  anderen 
pyogenen  Infektionserreger,  direkt  aus  dem  Peritonealgewebe  in  die 
Tubenschleimhaut  hinüberkröche  oder  sofort  das  gesunde  Eileiterepithel 
vom  Tubenlumen  aus  durchbräche. 

Die  langsame  Ausbreitung  des  Tuberkelbacillus  im  Gewebe,  die 
geringe  Adhäsionsbildung  bei  der  tuberkulösen  Peritonealaffektion  und 
die  Notwendigkeit  einer  längeren  Belagerung  des  gesunden  Tubenepithels 
bis  zum  erfolgenden  Durchbruch  der  Tuberkelbacillen  schaffen  die  Mög- 
lichkeit, dass  diese  Infektionserreger,  aber  auch  nur  diese,  in  der  ge- 
sunden Tube  einige  Zeit  verweilen  können.  Wenn  demnach  der  Satz: 
Die  normalen  Tuben  sind  immer  keimfrei,  bestehen  bleiben  soll, 
so  fügt  man  zweckmässig  hinzu:  Vorausgesetzt,  dass  das  Peritoneum 

nicht  tuberkulös  erkrankt  ist. 

2.  Der  Bakteriengehalt  der  kranken  Eileiter, 
a.  Der  Bakteriengehalt  der  Hydrosalpinx-  und  Hämatosalpinxsäcke. 

Die  Hydrosalpinx  stellt  in  den  meisten  Fällen  einen  äusserst 
dünnwandigen  Tubensack  mit  glatter  Serosa  dar,  welcher  mit  wässeriger, 
klarer,  fast  farbloser  Flüssigkeit  angefüllt  ist  und  einen  sehr  differenten 
Umfang  haben  kann.  Selten  sind  bei  der  Hydrosalpinx  die  Tuben- 
wandungen dick  und  derb;  man  findet  dann  keine  eigentliche  Sack- 
bildung, sondern  die  Tube  pflegt  nur  ein  wenig  diktiert  zu  sein  und 
ein  starres  verschlossenes  Rohr  mit  serösem  Inhalt  darzustellen. 

Untersucht  man  das  Gewebe  einer  dünnwandigen  Serumtube  histo- 
logisch, so  findet  man,  dass  entsprechend  der  Dehnung  der  die  Flüssig- 
keit umschliessenden  Wand  dieselbe  mehr  oder  weniger  hochgradig  ana- 
tomisch verändert  ist.  Diese  Veränderungen  scheinen  ausschliesslich  die 
Folge  des  herrschenden  Innendruckes  zu  sein.  Denn  die  reiche  Faltung 
der  Tubenschleimhaut  ist  selbst  im  abdominalen  Teile  des  Eileiters  ge- 
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glättet,  die  bindegewebigen  und  muskulösen  Partieen  der  Wand  sind 
ausserordentlich  verdünnt,  und  die  Fasern  der  Längsmuskulatur  aus- 
einandergedrängt, so  dass  einzelne  spärliche  Muskelbündelchen  getrennt 
voneinander  liegend  und  der  Längsrichtung  des  Tubenrohres  folgend  in 
der  Wand  zu  finden  sind. 

Die  Epithelien,  welche  den  Eileitersack  auskleiden,  sind  häufig  ab- 
geplattet, die  Gefässe  der  Wand  relativ  eng.  Das  Oberflächenepithel  ist 
jedoch  überall  gut  erhalten,  zeigt  keine  Schichtung  und  war  in  allen 
Fällen,  bei  welchen  ich  das  Epithel  frisch  untersuchte,  mit  wimpernden 
Cilien  versehen.  Der  Testierende  schmale  Schleimhautstreifen  zeigt 
nirgends  kleinzellige  Infiltration,  ebensowenig  wie  die  übrigen  Wand- 
bestandteile, Muskulatur  und  Bindegewebe.  Von  einer  Hyperplasie  und 
Hypertrophie  des  Bindegewebes  oder  der  Muskulatur  ist  nichts  wahr- 
nehmbar. Kurz,  die  Wand  zeigt  weder  akut-  noch  chronisch-entzünd- 
liche Veränderungen,  sondern  nur  Druckerscheinungen,  und  man  ge- 
winnt deshalb  die  Vorstellung,  dass  eine  normale  Absonderung  sich  in 
den  Tuben  gestaut  habe. 

Untersucht  man  dagegen  ein  Präparat  der  zweiten  seltenen  Art  von 
Hydrosalpinx  mit  dicker,  starrer  Wand  histologisch,  so  findet  man  wesentlich 
andere  anatomische  Veränderungen,  die  zeigen,  dass  in  der  Tubenwand 
sich  ein  chronisch-entzündlicher  Gewebszustand  entwickelt  hat.  Dafür 
spricht  die  allerdings  nur  geringe,  kleinzellige  Infiltration,  welche  in  der 
Mucosa  und  in  dem  intermuskulären  Bindegewebe  angetroffen  wird,  ferner 
die  Hyperplasie  des  Bindegewebes  und  der  Muskulatur.  Am  Epithel 
ist  gewöhnlich  als  einzige  Abweichung  von  der  Norm  eine  mässige  Ab- 
flachung der  Zellen  augenfällig.  Die  Schleimhaut  ist  von  annähernd 
normaler  Breite  und  vielfach  gefaltet;  zuweilen  sieht  man  verdickte  und 
untereinander  verwachsene  Tubenfalten. 

Bei  Versuchen,  künstlich  bei  Tieren  eine  Hydrosalpinxbildung  hervor- 
zurufen, sind  Kehrer,  L.  Landau,  Woskresenski,  Domaschewitsch , Josephson 
und  Rosthorn  zu  ganz  verschiedenen  Resultaten  gekommen.  Den  einen 
gelang  es,  durch  eine  einfache,  am  abdominalen  Ende  angelegte  oder  durch 
eine  doppelt  ausgeführte  Unterbindung  der  Tuben  eine  Ansammlung  von 
seröser  Flüssigkeit  in  den  normalen  Eileitern  herbeizuführen,  den  anderen 
gelang  dasselbe  nur  dann,  wenn  gleichzeitig  Infektionserreger  in  die  Tuben 
eingeführt  wurden.  Die  einen  schliessen  deshalb,  dass  die  gesunde  Tube 
secerniert  und  ihr  Sekret  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  in  die  Bauch- 
höhle abfliessen  lässt,  die  anderen  vertreten  die  Ansicht,  dass  erst  dann 
eine  Stauung  von  seröser  Flüssigkeit  in  den  Tuben  zustande  kommen 
kann,  wenn  die  entzündlich  erkrankte  Tube  verschlossen  wird. 

Ich  glaube,  dass  man  mit  Experimenten  an  Tieren  in  diesem  Streite 
wenig  weiter  kommen  wird,  da  die  einschlägigen  anatomischen  Verhält- 
nisse bei  Mensch  und  Tier  doch  sehr  verschiedene  sind,  und  die  in 
Frage  kommenden  Infektionserreger  bei  Mensch  und  Tier  sehr  verschiedene 
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Wirkungen  haben.  Bei  der  Beurteilung  der  Frage,  ob  eine  Endosal- 
pingitis  zur  Erzeugung  einer  Hydrosalpinx  nötig  sei  oder  nicht,  lassen 
wir  uns  gewiss  am  besten  von  den  histologischen  Verhältnissen  der 
Hydrosalpinxwand  leiten.  Ich  muss  deshalb  nochmals  betonen,  dass  in 
den  meisten  von  mir  untersuchten  Präparaten  von  Hydrosalpinx  ana- 
tomische Anzeichen  für  eine  früher  vorhanden  gewesene  oder  zur  Zeit 
bestehende  Entzündung  fehlten,  und  dass  ich  nur  zweimal  eine  Hydro- 
salpinx mit  stärker  verdickter  entzündlich,  infiltrierter  Wand  gesehen  habe. 

Perisalpingitische  Veränderungen,  welche  den  Verschluss  des  ab- 
dominalen Tubenendes  herbeiführen,  sind  bei  allen  Fällen  zu  finden; 
doch  beschränken  sich  dieselben  häufig  ganz  auf  die  Gegend  des  Ostium 
abdominale  tubae,  oder  sie  erreichen  wenigstens  nicht  die  Ausdehnung 
wie  bei  der  Pyosalpinx,  so  dass  selbst  umfangreiche  Hydrosalpinxsäcke 
ganz  frei  beweglich  neben  resp.  hinter  dem  Uterus  im  kleinen  Becken 
liegen  können.  Doch  kann  man  auch  öfter  ausgedehnte  und  sehr  feste 
Adhäsionsbildungen  zwischen  der  Hydrosalpinxwand  und  den  benach- 
barten Beckenorganen  sehen. 

Diese  perisalpingitischen  Bildungen  sind  vermutlich  zum  Teil  bak- 
teriellen Ursprunges;  zum  Teil  haben  dieselben  aber  mit  Mikroorganismen 
> gewiss  nichts  zu  thun.  So  können  geringe  oder  auch  ausgedehntere 
Adhäsionsbildungen  aus  kleineren  oder  grösseren  bakterienfreien,  intra- 
peritonealen Blutergüssen  resultieren,  welche  bei  der  Ovulation  oder  bei 
tubarem  Aborte  zustande  kamen.  Gerade  die  wegen  unterbrochener 
Tubengravidität  ausgeführten  Laparatomieen  zeigen  ziemlich  häufig,  dass 
die  zweite  nicht  gravide  Tube  perisalpingitisch  verschlossen  und  mit 
Serum  oder  sanguinolenter  Flüssigkeit  erfüllt  ist.  Allerdings  kann  man 
bei  derartigen  Fällen  immer  einwenden,  dass  die  perisalpingitischen  Ver- 
änderungen schon  vor  der  Unterbrechung  der  Extrauteringravidität  be- 
standen, dass  eine  chroniche  Pelveoperitonitis  vielleicht  sogar  die  falsche 
Schwangerschaft  veranlasst  habe. 

Aber  auch  bei  anderen  pathologischen  Zuständen  der  Beckenorgane 
vermag  man  öfter  einen  perisalpingitischen  Verschluss  des  Ostium  abdo- 
minale tubae  mit  Hydrosalpinxbildung  ohne  bakterielle  Ursache  nachzu- 
weisen, z.  B.  bei  Myomen,  welche  möglicherweise  durch  die  Erzeugung 
von  Cirkulationsstörungen  oder  von  Druckwirkungen  peritoneale  Adhä- 
sionsbildungen und  Tubenverschluss  herbeiführen. 

Die  Entstehung  eines  Teiles  der  Tuboovarialcysten  muss  wahrschein- 
lich gleichfalls  auf  peritonitische  Verklebungen  des  Fransenendes  der 
Tube  mit  dem  Ovarium  an  der  Stelle  eines  geplatzten  Follikels  zurück- 
geführt werden,  ohne  dass  man  für  diese  Verklebungen  Mikroorganismen 
verantwortlich  machen  dürfte. 

Wenn  man  demnach  eine  ganze  Anzahl  von  Tubenverschlüssen 
ohne  bakterielle  Einwirkung  auf  das  Beckenperitoneum  eintreten  sieht, 
so  bleiben  doch  noch  genug  Fälle  von  Hydrosalpinx  übrig,  bei  welchen 
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zur  Erklärung  der  Atresiebildung  am  abdominalen  Ende  des  Eileiters, 
die  Thätigkeit  von  pflanzlichen  Mikrobien  herangezogen  zu  werden  ver- 
dient. Auch  bei  diesen  Fällen  überwiegen  der  Zahl  nach  diejenigen, 
welche  nach  der  histologischen  Untersuchung  der  Tubenwand  nicht  mit 
einer  Salpingitis  kompliziert  sind;  deshalb  ist,  wie  ich  glaube,  der  Schluss 
gerechtfertigt,  dass  die  mycotischen  Erreger  einer  eine  Hydrosalpinx  er- 
zeugenden Pelveoperitonitis  gewöhnlich  nicht  aus  den  Tuben  auf  das 
Bauchfell  übertreten,  sondern  dass  dieselben  auf  anderen  Wegen  bis  zum 
Beckenperitoneum  Vordringen.  Damit  ist  zugleich  angedeutet,  dass  der 
Gonokokkus  Neisser , welcher  neben  dem  Tuberkelbacillus  in  den  Eileitern 
so  überwiegend  häufig  als  Infektionserreger  in  Betracht  kommt,  bei  der 
Hydrosalpinxbildung  eine  ganz  untergeordnete  Rolle  spielt;  denn  der 
Tripperpilz  kommt  wohl  ausschliesslich  durch  die  Tuben  auf  das  Becken- 
peritoneum. 

Dass  der  Gonokokkus  Neisser  an  der  Hydrosalpinxbildung  ge- 
wöhnlich keinen  Anteil  habe,  wurde  von  mir  schon  in  einer  früheren 
Arbeit  behauptet.  Damals  führte  ich  aus,  dass  „Gonokokken,  welche  auf 
ein  frisches  von  ihnen  noch  nicht  inficiertes  Feld  kommen,  welches  ihnen 
zusagt,  dort  als  richtige  Eitererreger  auch  einen  eiterigen  Prozess  be- 
dingen.“ 

Man  hat  zwar  dem  Gonokokkus  auch  die  Fähigkeit  zugeschrieben, 
von  vornherein  schleichende  Entzündungen  von  Schleimhäuten  zu  ver- 
ursachen. 

Wäre  diese  Fähigkeit  bei  ihm  thatsächlich  vorhanden,  so  läge  auch 
die  Erzeugung  eines  leukocytenarmen,  serösen  Entzündungsproduktes 
durch  den  Gonokokkus  bei  der  ersten  Infektion  einer  bis  dahin  gesunden 
Schleimhaut  im  Bereiche  der  Möglichkeit.  Aber  niemand  hat  bisher 
diese  angenommene  Fähigkeit  des  Gonokokkus  gesehen  oder  bewiesen. 
Bei  allen  artificiell  erzeugten  Gonorrhoen  war  das  erste  akute  Ent- 
zündungsstadium immer  durch  eine  lebhafte  Eiterbildung  ausgezeichnet, 
selbst  wenn  man  Kulturen  des  Gonokokkus  zur  Übertragung  benutzte, 
welche  aus  alten  gonorrhoischen  Entzündungsprodukten  gewonnen  waren. 

„Eine  Hydrosalpinx  aber  etwa  als  Endresultat  einer  chronisch  ge- 
wordenen, ehemals  eiterigen  Entzündung  der  Tuben  anzusehen,  ist  des- 
halb unthunlich,  weil  erstens  eine  eitrig  entzündete  Tube  nie  so  lange 
wegsam  bleibt,  bis  das  Entzündungsprodukt  seinen  eiterigen  Charakter 
verloren  hat,  und  stagnierender  Eiter  höchstens  eingedickt,  aber  niemals 
serös  wird,  und  weil  zweitens  die  pathologisch  anatomischen  Struktur- 
verhältnisse der  Tubenwand  bei  Hydrosalpinx  einer  derartigen  Genese 
ganz  und  gar  widersprechen.“ 

Auf  den  letzten  Teil  des  citierten  Satzes  lege  ich  den  Hauptwert, 
und  auf  ihn  gestützt  halte  ich  an  der  früher  verfochtenen  Ansicht,  dass 
der  Gonokokkus  gewöhnlich  mit  der  Hydrosalpinxbildung  nichts  zu  thun 
habe,  und  dass  aus  einer  Pyosalpinx  eine  Hydrosalpinx  nicht  werden 
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könne,  auch  heute  noch  fest,  obwohl  von  verschiedener  Seite  gegenteilige 
Auffassungen  bekannt  geworden  sind.  Doch  will  ich  die  Einschränkung 
machen,  dass  gelegentlich  eine  akute  Tubengonorrhoe  aus  dem  eiterigen 
Stadium  in  das  seröse  übergehen  mag,  bevor  der  Verschluss  des  abdo- 
minalen Endes  der  Tuben  perfekt  ist.  Es  kann  also  gelegentlich  einmal 
eine  Hydrosalpinx  gonorrhoica  dadurch  sich  entwickeln,  dass  die  Tube 
erst  dann  durch  den  entzündlichen  Inhalt  ausgedehnt  wird,  wenn  das 
Stadium  der  Eiterung  schon  überwunden  ist.  In  dieser  Weise  haben 
sich  wahrscheinlich  die  beiden  Serumtuben  entwickelt,  bei  welchen  ich 
eiue  infiltrierte  hyperplastische  Wand  gefunden  habe.  Diese  Art  der 
Hydrosalpinxbildung  ist  aber  selten. 

Dass  in  der  Virulenz  abgeschwächte  Gonokokken  auf  eine  bis  dahin 
nicht  inficiert  gewesene  Schleimhaut  übertragen,  von  vornherein  ein  seröses 
Entzündungsprodukt  veranlassen  können,  habe  ich  schon  oben  geleugnet 
Wie  steht  es  nun  mit  dieser  Fähigkeit  bei  anderen  Entzündungserregern? 

Seitdem  wir  wissen,  dass  es  seröse,  leukocytenarme  Pleuraexsudate 
giebt,  in  denen  man  Streptokokken  nachweisen  kann,  darf  man  nicht  ohne 
weiteres  die  Annahme  von  der  Hand  weisen,  dass  gerade  die  pyogenen 
Streptokokken,  welche  am  häufigsten  die  puerperale  Endometritis  erzeugen, 
seltener  die  pyogenen  Staphylokokken,  bei  der  Erzeugung  der  Hydrosalpinx 
eine  ätiologische  Rolle  spielen.  Vielleicht  gelangen  diese  virulenzschwachen 
Infektionserreger  im  Anschluss  an  eine  puerperale  Endometritis  in  die 
Tube,  bedingen  dort  ein  seröses  Entzündungsprodukt,  wandern  schliess- 
lich auf  das  Peritoneum,  und  verschliessen  durch  die  Erzeugung  einer 
begrenzt  bleibenden  Pelveoperitonitis  das  abdominale  Tubenende. 

Solchen  Annahmen  gegenüber  muss  man  jedoch  immer  wieder 
darauf  hinweisen,dass  die  pathologisch  anatomischen  Verhältnisse  der  Wand 
der  meisten  Hydrosalpinxsäcke  keine  entzündlichen  Reizerscheinungen 
erkennen  lassen.  Freilich  können  entzündliche,  durch  den  Streptokokkus  be- 
dingte histologische  Veränderungen  in  den  Wandungen  der  Serumtuben  all- 
mählich wieder  völlig  verschwinden,  während  der  Tubenverschluss  bestehen 
bleibt.  Die  beiden  Fälle,  bei  welchen  ich  eine  verdickte  entzündlich  infil- 
trierte Tubenwand  nachweisen  konnte,  gehören  nicht  hierher;  dieselben 
hatten  exquisit  gonorrhoische  Anamnesen.  Aber  die  Streptokokken  brauchen 
gar  nicht  vom  Endometrium  durch  die  Tuben  zur  Serosa  wandern,  sie 
können  auch  auf  dem  Wege  der  Lymph bahnen  direkt  vom  Uterus  aus 
bis  zum  Beckenperitoneum  hinaufkriechen,  dort  entzündungserregend 
wirken  und  einen  Tubenverschluss  erzeugen,  ohne  je  in  die  Tube  selbst 
eingedrungen  zu  sein.  So  kommt  es  zur  Sekretansammlung  in  der  ana- 
tomisch unveränderten  Tube,  und  an  dieser  Erklärung  der  bakteriellen 
Hydrosalpinxbildung  möchte  ich  in  erster  Linie  festhalten;  sie  ist  ganz 
ungezwungen,  collidiert  nicht  mit  dem  pathologisch  anatomischen  Be- 
funde, lässt  sich  gewöhnlich  mit  der  Anamnese  in  Einklang  bringen  und 
entspricht  auch  vollkommen  dem  bakteriologischen  Befunde,  den  man 
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bei  der  Hydrosalpinx  und  bei  der  in  ähnlicher  Weise  entstehenden  Hä- 
matosalpinx  erheben  kann. 

Über  meine  bakteriologischen  Untersuchungen,  die  bei  20  Fällen 
von  Hydrosalpinx  und  bei  3 Fällen  von  Haematosalpinx  vorgenommen 
wurden,  habe  ich  folgendes  mitzuteilen. 

Die  verschlossenen  Tuben  wurden  19  mal  isoliert  oder  mit  dem 
dazugehörigen  Ovarium  exstirpiert,  2 mal  bei  der  Exstirpation  von  carci- 
nomatösen  Uteri  und  2 mal  bei  Myomektomieen  mit  entfernt.  9 mal 
kamen  beide  Tuben,  14  mal  eine  Tube  zur  Untersuchung.  Das  Aussaat- 
material wurde  aus  den  Eileitern  so  entnommen,  wie  ich  es  bei  der 
Besprechung  der  Floraverhältnisse  der  normalen  Tuben  beschrieben  habe. 
Bei  23  Fällen  kam  alkalisch  reagierendes  Agar,  bei  13  Fällen  Kystom- 
agar und  bei  5 Fällen  sauer  reagierendes  Agar  in  Plattenform  zur 
Verwendung.  Ausserdem  wurde  7 mal  in  Reagensgläsern  hochgeschich- 
tetes Traubenzuckeragar  und  6 mal  eine  in  Reagensgläsern  schrägerstarrte 
Mischung  von  2 Teilen  Glycerinagar  und  1 Teile  Kystomflüssigkeit  (für 
Tuberkelbacillen)  mit  dem  Tubeninhalte  und  mit  Wandteilchen  beschickt. 
Jedesmal  wurden  2 Nährbodenschalen,  resp.  2 Röhrchen,  die  sich  gegen- 
seitig kontrolierten,  in  Anwendung  gezogen.  Von  dem  Nährboden  für 
Tuberkelbacillen,  auf  dessen  Anwendungs weise  ich  später  noch  zurück- 
komme, wurden  für  jede  Tube  7 Röhrchen  benutzt,  so  dass  im  ganzen 
218  Aussaaten  in  künstlichen  Nährboden  stattfanden.  6 mal  wurden 
endlich  auch  Eileiter wandstückchen  in  die  Peritonealhöhlen  von  je  2 Meer- 
schweinchen übertragen. 

Das  bakteriologische  Gesamtresultat  ist  ein  völlig  negatives.  Ab 
und  zu  kam  es  auf  einer  Platte  zur  Entwickelung  einer  vereinzelten, 
oberflächlich  liegenden  Verunreinigungskolonie,  die  aber  durch  die  sterile 
Schwesterplatte  und  die  übrigen  steril  bleibenden  Nährböden  als  solche 
ohne  weiteres  gekennzeichnet  war.  Die  Versuchstiere  blieben  zunächst 
sämtlich  am  Leben,  wurden  aber  3 Monate  nach  der  Übertragung  mit 
Chloroform  getötet  und  seciert.  Das  Peritoneum  fand  sich  an  der  Stelle 
der  Bauchwunde  gewöhnlich  mit  dem  Netz  oder  mit  einer  Darmschlinge 
verwachsen,  war  aber  glatt  und  spiegelnd,  insbesondere  frei  von  jeder 
Tuberkeleruption. 

Die  Nährbodenversuche  wurden  in  ihren  Ergebnissen  völlig  durch 
die  bakterioskopische  Prüfung  des  Serums  und  des  Gewebes  der  Eileiter 
bestätigt,  da  niemals  in  den  mit  den  wässerigen  Lösungen  der  Anilin- 
farben, nach  Gram  oder  Weigert  und  nach  Koch  - Ehrlich  gefärbten 
Objektträgertrockenpräparaten  und  Gewebssclmitten  Mikrobien  aufzufinden 
waren.  Über  die  Vorgefundenen  histologischen  Verhältnisse  der  Tuben- 
wandungen habe  ich  oben  schon  das  notwendige  gesagt.  In  den  Aus- 
strichpräparaten waren  gewöhnlich  zahlreiche  mit  der  Platinschaufel 
abgestreifte  Epithelzellen,  zuweilen  auch  einzelne  Leukocyten  und  rote 
Blutscheiben  sichtbar. 
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Durch  die  negativen  bakteriologischen  Untersuchungsergebnisse  ist 
natürlich  nicht  streng  bewiesen,  dass  die  Hydrosalpinxbildung  aus- 
schliesslich durch  perisalpingitische  Prozesse  ohne  eine  vorausgegangene 
oder  gleichzeitige  Salpingitis  veranlasst  wurde.  Für  die  beiden  Fälle 
mit  verdickter,  infiltrierter  Tubenwand  ist  im  Gegenteil  ein  Übergreifen 
des  salpingitischen  Prozesses  auf  das  Beckenperitoneum  mit  nachfolgendem 
Tuben  Verschluss  höchstwahrscheinlich,  wenn  man  nicht  zu  der  gesuchten 
Annahme,  dass  die  Entzündung  dieser  Tuben  erst  eingetreten  sei,  nach- 
dem die  Obliteration  des  Ostium  abdominale  tubae  schon  perfekt  war, 
seine  Zuflucht  nehmen  will.  Aber  wenn  wir  auch  dessen  eingedenk 
bleiben,  dass  die  infektiösen  Bakterien  in  dem  Entzündungsprodukte 
allmählich  untergeben  und  die  durch  sie  bedingten  entzündlichen  Ge- 
websveränderungen ausheilen  und  schwinden  können,  so  sprechen  doch 
die  regelmässigen  negativen  Bakterienbefunde  im  Sekret  und  Gewebe 
im  Verein  mit  den  histologischen  Verhältnissen  der  Tuben  wand  dafür, 
dass  die  grösste  Zahl  der  Hydrosalpinxfälle  nicht  auf  das  Konto  des 
Gonokokkus  zu  setzen  ist,  und  dass  die  Serumtuben  jedenfalls  nicht  als 
die  Folgezustände  von  gonorrhoischen  Pyosalpinxsäcken  aufzufassen  sind. 

Kein  Infektionserreger  richtet  im  weiblichen  Genitalkanale  soviel 
Unheil  an,  wie  der  Gonokokkus  Neisser.  Ich  glaube,  dass  man  neuerdings 
die  durch  ihn  dem  Weibe  drohenden  Gefahren  wieder  unterschätzt,  nach- 
dem man  dieselben  eine  Zeit  lang  übertrieben  hatte.  Für  die  Hydro- 
salpinxbildung  macht  man  aber  meines  Erachtens  den  Gonokokkus  mit 
Unrecht  verantwortlich.  Dieser  Ansicht  über  die  Ätiologie  der  Serum- 
tuben ist  neuerdings  auch  Doederlein  beigetreten. 

Seitdem  die  operative  Gynäkologie  ihre  chirurgisch- therapeutischen 
Bestrebungen  auf  die  entzündlichen  Adnexerkrankungen  ausgedehnt 
hat,  wurden  Hydrosalpinx-  und  Hämatosalpinxsäcke  vielfach  planmässig 
oder,  wenn  man  sie  gelegentlich  einer  aus  anderen  Gründen  ausgeführten 
Laparatomie  vorfand,  nebenbei  operativ  entfernt.  Einzelne  Operateure 
sind  neuerdings  wieder  konservativer  geworden  und  suchen  bei  ent- 
zündlichen Erkrankungen  der  inneren  Genitalien  soviel  von  ihnen  zu 
erhalten,  als  möglich  ist. 

Da  die  Hydrosalpinx säcke  stets  mikroorganismenfrei  sind,  kann 
man  sie  ohne  Bedenken  intraperitoneal  eröffnen  und  ihren  Inhalt  aus- 
fliessen  lassen,  und  da  sie  gewöhnlich  von  wimperndem  Epithel  aus- 
gekleidet sind,  wird  man  nach  Martins  Vorschlag  darnach  zu  streben 
haben,  die  verschlossen  gewesenen,  wieder  eröffneten  Eileiter  offen  zu 
erhalten.  Es  gelingt  dies  wohl  am  ehesten,  wenn  man  versucht,  bei 
freibeweglichen  Hydrosalpinxsäcken  die  Fransen  des  verschlossenen 
Ostium  abdominale  stumpf  wieder  zu  entfalten.  Bei  Organen,  welche 
fest  mit  der  Umgebung  verwachsen  sind,  und  deren  Ostium  unter  dickeren 
Membranen  verborgen  liegt,  verzichtet  man  vielleicht  am  zweckmässigsten, 
soweit  es  angängig  erscheint,  auf  eine  Lösung  der  Verwachsungen  und 
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bildet  in  der  Wand  der  Hydrosalpinx  ein  exakt  umsaumtes  Fenster  dort, 
wo  sie  am  leichtesten  zugänglich  ist.  Wenn  man  ausgedehnte  Ver- 
wachsungen löst  und  dadurch  grössere  Flächen  wund  macht,  so  ist  die 
neugebildete  Tubenöffnung  immer  in  Gefahr,  wieder  abgeschlossen  zu 
werden.  Sollte  man  über  den  Charakter  des  Inhaltes  der  zu  eröffnenden 
Tube  im  Unklaren  sein,  so  kann  man  während  der  Operation  mit  einer 
Pravctz sehen  Spritze  zunächst  eine  Probe  desselben  aspirieren.  Doch 
ist  die  differentielle  Diagnose  zwischen  einer  Hydrosalpinx  und  einer 
Pyosalpinx  nach  Freilegung  der  Tumoren  durch  die  Besichtigung  der- 
selben gewöhnlich  leicht,  da  die  dünne  Hydrosalpinx  wand  den  klaren 
Inhalt  deutlich  durchschimmern  lässt.  Die  Unterscheidung  kann 
dadurch  erschwert  sein,  dass  die  Tuben  nur  wenig  dilatiert  sind  und 
dann  dickere  Wandungen  haben,  oder  dass  der  seröse  Überzug  von 
Verwachsungsmembranen  allenthalben  bedeckt  wird.  In  einem  solchen 
Falle  wird  man  mit  der  Eröffnung  der  Tube  vorsichtig  sein,  wenn  auch 
der  Eiterabfluss  aus  Pyosalpinxsäcken  gewöhnlich  dem  Peritoneum 
keinen  Schaden  bringt. 

b.  Der  Bakteriengehalt  der  Eileiter  bei  Salpingitis  und  Pyosalpinxbüdnng. 

Entzündliche  Erkrankungen  der  Tubenwand,  die  ohne  Bakterien- 
wirkung zustande  kommen,  lassen  sich  selbstverständlich  nicht  voll- 
kommen leugnen.  Doch  sind  dieselben  wahrscheinlich  sehr  selten,  da 
die  Eileiter  vermöge  ihrer  geschützten  Lage  im  kleinen  Becken  mecha- 
nischen, thermischen  und  chemischen  Reizen  wenig  ausgesetzt  sind. 

Vielleicht  hinterlassen  zuweilen  frühzeitig  unterbrochene  Tuben- 
schwangerschaften, über  deren  Häufigkeit  man  erst  seit  wenigen  Jahren 
eine  richtige  Vorstellung  gewonnen  hat,  in  den  Eileiterwandungen  ana- 
tomische Gewebsveränderungen,  welche  man  in  ihrer  Gesamtheit  als 
einen  chronisch-entzündlichen  Zustand  der  Tube  bezeichnen  darf. 

Vielleicht  führen  auch  noch  andere  pathologische  Bildungen  der 
Beckenorgane,  wie  Uterusmyome  und  Ovarialtumoren,,  durch  Druck  oder 
Zerrung  und  dadurch  bedingte  Cirkulationsstörungen  selten  zu  rein 
mechanischen  Reizungen  der  Eileiterwand,  welch  letztere  darauf  durch 
entzündliche  Ge websläsionen  antwortet.  Untersucht  man  die  Wand  von 
Tuben,  welche  zugleich  mit  Ovarialtumoren  oder  Uterusmyomen  operativ 
entfernt  wurden,  mikroskopisch,  so  findet  man  allerdings  ziemlich 
regelmässig  die  Gewebsstruktur  derselben  völlig  normal,  also  keinen 
Anhalt  für  die  obige  Annahme. 

Ebensogut,  wie  man  die  rein  hyperplastisch -hypertrophische,  ent- 
zündliche Veränderung  der  Uterusschleimhaut  ohne  kleinzellige  Infiltra- 
tion eine  oophorogene  Endometritis  zu  nennen  beliebt,  könnte  man  auch 
an  eine  Endosalpingitis  chronica  ovariellen  Ursprungs  denken. 

Die  Möglichkeit  einer  nicht  bakteriellen  Endosalpingitis  und  Sal- 
pingitis muss  also  anerkannt  werden,  doch  mit  dem  Zugeständnis,  dass 
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man  nichts  sicheres,  ja  so  gut  wie  überhaupt  nichts  über  ihre  Ätiologie 
und  Entwickelung,  über  ihre  Häufigkeit  und  ihren  Verlauf  und  über 
ihre  Bedeutung  für  den  Organismus  weiss. 

Wie  oft  die  chronische  Salpingitis,  deren  Existenz  schon  bei 
makroskopischer  Betrachtung  der  Tuben  gewöhnlich  vermutet  werden 
kann,  die  aber  kein  eiteriges  Entzündungsprodukt  zu  liefern  pflegt, 
obwohl  die  Tubenwand  regelmässig  mehr  oder  weniger  hochgradig  klein- 
zellig infiltriert  ist,  ohne  bakterielle  Ursache  zustande  kommen  mag, 
darüber  wage  ich  nicht  bestimmt  zu  urteilen ; doch  möchte  ich  annehmen,  dass 
bei  ihr,  ebenso  wie  bei  der  Endometritis  chronica  mit  kleinzelliger  In- 
filtration, fast  immer  Mikroorganismen  eine  ätiologische  Rolle  spielen. 
Damit  soll  nicht  gesagt  sein,  dass  eine  kleinzellige  Infiltration  des  Endo- 
salpingium  überhaupt  nicht  ohne  Bakterienwirkung  zustande  kommen 
könne.  Findet  man  doch  in  der  Wand  von  Eileitern  mit  inkompletem 
Tubenabort  öfter  ausgiebige  Infiltrate,  die  allerdings  auch  schon  vor  dem 
Eintritt  der  Extrauterinschwangerschaft  bestanden  haben  können. 

Für  die  Tubenentzündungen,  welche  mit  der  Produktion  von 
eiterigen  Exsudatmassen  verlaufen,  fällt  jeder  Zweifel  an  ihrer  bakte- 
riellen Ursache  fort. 

Man  weiss  zwar,  dass  man  im  tierischen  Organismus  durch  die 
Einwirkung  keimfreier,  chemisch  differenter  Agentien  auf  das  Gewebe, 
z.  B.  des  Terpentinöls,  besonders  aber  sterilisierter  Bakterienkulturen 
oder  isolierter  Mikrobienprodukte  auf  das  Unterhautzellgewebe  Eiterung 
künstlich  erzeugen  kann.  Aber  man  weiss  auch,  dass  derartige  Ein- 
wirkungen, wie  sie  zur  Eiterbildung  im  Organismus  nötig  sind,  unter 
gewöhnlichen  Verhältnissen  nicht  vorzukommen  pflegen.  Deshalb  hat 
man  ausschliesslich  an  bakteriellen  Ursachen  für  die  spontane  Eiter- 
bildung im  menschlichen  Organismus  streng  festzuhalten,  und  dement- 
sprechend wird  auch  jetzt  ganz  allgemein,  wenigstens  in  Deutschland, 
eine  bakterielle  Ursache  der  eiterigen  Tubenentzüüdungen  angenommen 
und  vielfach  der  Versuch  gemacht,  durch  bakteriologische  Forschungen 
die  nicht  einheitliche  Ätiologie  der  purulenten  Eileitererkrankungen 
klarzulegen. 

Die  Frucht  dieser  Versuche  sind  zahlreiche  Publikationen  über  im 
Eiter  und  der  Wand  der  Eileiter  erhobene  negative  und  positive  Mi- 
krobienbefunde und  über  dazugehörige  spezifische  pathologisch  anato- 
mische Veränderungen  des  Eileitergewebes.  An  diese  Untersuchungen 
wurden  von  mehreren  Autoren  auch  schon  klinische  Folgerungen  an- 
geschlossen. 

Besonders  zahlreich  sind  die  Mitteilungen  über  die  Tuberkulose  der 
Eileiter,  welcher  man  schon  vor  Beginn  der  operativen  Aüra  der  Gynä- 
kologie grosse  Aufmerksamkeit  schenkte,  da  man  sie  relativ  häufig  als 
sekundäre  Genitalaffektion,  selten  dagegen  als  primäres  Genitalleiden,  in 
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den  Leichen  an  Tuberkulose  der  Lungen  oder  an  akuter  Miliartuberkulose 
verstorbener  Frauen  findet. 

Später,  erst  mit  der  Zunahme  der  Operationen,  welche  zur  Ent- 
fernung der  entzündeten  Adnexorgane  ausgeführt  wurden,  stellte  sich 
auch  ein  allseitiges,  eifriges  Studium  der  Ätiologie  der  nicht  tuberkulösen, 
bakteriellen  Tubenentzündungen  ein,  welches  zeitweilig  so  einseitig  be- 
trieben wurde,  dass  man  darüber  der  wichtigen  Genitaltuberkulose  fast 
ganz  und  gar  vergass. 

Diese  Untersuchungen  brachten  einzelne  Ergebnisse,  die  fast  unum- 
stösslich  erschienen,  darunter  ein  ganz  sicheres  allgemeines  Resultat, 
welches  vermutlich  auch  immer  Gültigkeit  haben  wird,  dass  der  Gono- 
kokkus Neisser  bei  weitem  am  häufigsten  an  der  Salpingitis 
purulenta  mit  oder  ohne  Pyosalpinxbildung  schuld  trägt. 

Das  Zutreffen  des  letzten  Satzes  beweisen  nicht  nur  zahlreiche 
Mitteilungen  einzelner  Fälle,  sondern  auch  die  Publikationen,  in  welchen 
grössere  Untersuchungsreihen  zusammengestellt  sind  — von  einzelnen 
abgesehen. 

Aber  die  abweichenden  Ergebnisse  dieser  einzelnen  Publikationen 
werden  doch  relativ  häufig  in  Abhandlungen  als  gültige  und  beachtens- 
werte citiert  und  kommen  selbst  in  Lehrbüchern  bei  dem  Aufbau 
statistischer  Werte  neben  wesentlich  abweichenden  Resultaten  zur  Geltung, 
so  dass  es  notwendig  erscheint,  dass  auf  Grund  eines  neuen  grossen 
Untersuchungsmateriales  nochmals  auf  die  oben  erwähnte  Errungenschaft 
der  Forschung  hingewiesen  wird. 

Diese  Notwendigkeit  und  einzelne  Besonderheiten  in  den  Resultaten, 
welche  ich  bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  einer  grossen  Anzahl 
entzündlich  erkrankter  Tuben  fand,  haben  mich  bewogen,  meine  dies- 
bezüglichen Untersuchungsergebnisse  zusammenzustellen  und  mit  den- 
jenigen der  anderen  Autoren  zu  vergleichen.  Überdies  bildet  der 
Keimgehalt  der  kranken  Tuben  eine  gewisse  Kontrole  für  die  Mitteilungen 
über  den  Keimgehalt  des  Uterus,  da  die  beiden  Genitalabschnitte,  Gebär- 
mutter und  Eileiter,  bezüglich  ihres  Bakteriengehaltes  häufig  voneinander 
abhängig  sind,  die  im  Uterus  befindlichen  Keime  in  die  Tube  ascendieren 
und  die  in  der  Tube  befindlichen  in  den  Uterus  descendieren  können. 
Ferner  erlaubt  die  Kenntnis  des  Bakteriengehaltes  der  kranken  Tuben 
hin  und  wieder  einen  Rückschluss  auf  den  Keimgehalt  der  Peritoneal- 
höhle und  der  Ovarien  bei  bakteriellen  Erkrankungen  derselben,  die  in 
diesem  Beitrage  noch  kurz  zur  Besprechung  kommen. 

Bei  dei  Durchmusterung  der  die  entzündlichen  Eileitererkrankungen 
betreffenden  Literatur  kann  ich  wegen  der  bedeutenden  Zahl  der  Publi- 
kationen nur  diejenigen  Mitteilungen  einzelner  Fälle  berücksichtigen,  welche 
die  ersten  positiven  Bakterienbefunde  brachten,  und  welche  besonders 
wichtige  Einzelheiten  behandeln.  Im  übrigen  halte  ich  mich  nur  an  die 
Autoren,  welche  über  ein  grösseres  Untersuchungsmaterial  verfügten 
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und  dementsprechend  Verhältniszahlen  für  die  Beteiligung  der  einzelnen 
Infektionserreger  an  der  Erzeugung  der  entzündlichen  Eileitererkran- 
kungen ermitteln  konnten. 

Der  erste,  dem  der  Gonokokkennachweis  in  einer  Eitertube  geglückt 
ist,  war  Westermark.  Ihm  folgten  Ortlimann  lind  Stemann  mit  der 
Mitteilung  eines  gleichen  Falles,  während  Nöggerath , Terillon  und 
Gusseroiv  eine  Reihe  von  Pyosalpinx säcken  bakteriologisch  mit  negativem 
Erfolge  untersuchten. 

Hierauf  berichteten  Schmidt  über  1,  Wertheim  über  5,  der  Ver- 
fasser über  3 und  Zweifel  über  7 positive  Gonokokkenbefunde  in  dem 
Eiter  entzündlich  erkrankter  Eileiter. 

Auch  nach  anderen  Infektionserregern  war  inzwischen  in  den  ent- 
zündeten Tuben  gesucht  worden  mit  dem  Erfolge,  dass  Orthmann  ausser 
dem  einmaligen  oben  erwähnten  Gonokokkenbefunde  bei  8 Fällen  von 
Salpingitis  purulenta  Bakterien  in  dem  Entzündungsprodukte  und  in  den 
Wandungen  der  Eileiter  nicht  auffinden  konnte,  dass  Eberth  und  Kaltenbach 
in  dem  Pyosalpinxsacke  einer  Virgo  ein  Gemische  von  Bakterien,  in  welchem 
sich  angeblich  auch  der  Streptokokkus  pyogenes  befand,  nachwiesen,  und 
dass  Boisleux  bei  30  untersuchten  Fällen  von  Pyosalpinx  niemals  Gono- 
kokken, wohl  aber  17  mal  andere  Infektionserreger,  darunter  1 mal  den 
Streptokokkus  pyogenes,  häufiger  den  Staphylokokkus  pyogenes,  1 mal 
den  Bacillus  tuberculosis,  3 mal  infektiöse  Stäbchen  und  ausserdem  noch 
zahlreiche  saprophytische  Stäbchen  in  den  kranken  Tuben  auffinden  konnte. 
Wie  oft  bei  den  Untersuchungen  des  letztgenannten  Autors  das  Entzün- 
dungsprodukt resp.  die  Wand  der  Eileiter  keimfrei  waren,  wird  von  ihm 
nicht  berichtet.  Dagegen  bemerkt  Kaltenbach , dass  er  bei  einer  Anzahl 
bakteriologischer  Prüfungen  erkrankter  Tuben  einen  Bakteriennachweis 
nicht  zu  führen  imstande  war. 

Dem  Verfasser  gelang  bei  26  Fällen  von  Pyosalpinx,  ausser  dem  oben 
erwähnten  dreimaligen  Gonokokkenbefund  2 mal  der  Nachweis  des  Strepto- 
kokkus pyogenes,  lmal  der  Nachweis  des  Staphylokokkus  pyogenes  albus; 
ferner  fand  sich  bei  den  26  Fällen  1 mal  ein  auf  Agar  in  Plattenform 
nicht  züchtbarer,  vermutlich  anaerober,  extracellulär  liegender  Diplo- 
kokkus und  1 mal  ein  saprophytisches  Stäbchen  in  dem  Tubeneiter  der 
exstirpierten  Organe. 

Schaffer  suchte  in  10  Eitertuben  vergeblich  nach  Mikrobien. 
Zweifel  untersuchte  die  entzündlichen  Produkte  und  Wandungen  von 
63  Eileitern,  welche  eitrig  entzündet  waren,  bakteriologisch  und  fand 
48  mal  sterilen  Eiter.  10  mal  konnte  er  in  den  Tuben  Gonokokken  allein, 
3 mal  Streptokokken  allein,  lmal  den  Bacillus  tuberculosis  und  zum 
erstenmale  bei  1 Falle  den  Diplokokkus  pneumoniae  Fränkel  nach  weisen. 

Dann  erschien  die  Arbeit  von  Wertheim  über  die  ascendierende 
Gonorrhoe  beim  Weibe,  in  welcher  er  auf  Grund  seiner  eigenen  Befunde 
und  derjenigen  der  anderen  Untersucher  schon  bestimmte  Sätze  bezüglich 
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der  Ätiologie  der  eiterigen  Tubenerkrankungen  aufstellen  konnte,  auf  die 
ich  gleich  zurückkomme. 

Er  hat  im  ganzen  24  Fälle  von  Eitertuben  bakteriologisch  unter- 
sucht, das  Entzündungsprodukt  6 mal  steril,  16  mal  gonokokkenhaltig, 
1 mal  streptokokkenhaltig  gefunden.  Einmal  enthielt  der  Eiter  ein 
unbestimmtes  Bakterium. 

Wertheim  sieht  die  Resultate  Boisleuxs  als  für  die  Statistik  nicht 
verwertbare  an,  eine  Auffassung,  der  man  wegen  der  ungenauen  Angaben 
über  die  von  Boisleux  ausgeführten  Untersuchungen  beipflichten  muss. 

Ebenso  sind  die  von  Schäffer  gegen  den  von  Eberth  und  Kalten- 
bach beschriebenen  Fall  erhobenen  Bedenken  gerechtfertigt,  sodass  auch 
diese  vermutlich  vom  Darme  aus  vermittelte  Infektion  bei  den  Wert- 
heims Lehrsätzen  zu  Grunde  liegenden  Beobachtungen  nicht  mitgerechnet 
werden  kann. 

Aber  die  übrigen  Fälle,  besonders  die  von  Wertheim  selbst  beob- 
achteten und  untersuchten,  führten  ihn  zu  den  Schlüssen,  dass  unter 
den  Infektionserregern,  welche  für  die  eiterige  Tubenentzündung  als 
ursächliche  in  Frage  kommen,  bei  weitem  an  erster  Stelle  der  Gonokokkus 
Neisser  zu  nennen  sei,  dass  in  seltenen  Fällen  auch  andere  pyogene 
Kokken  als  die  Erreger  der  eiterigen  Salpingitis  in  Frage  kommen,  dass 
eine  Symbiose  zwischen  Gonokokken  und  anderen  Bakterien  im  Tuben- 
eiter nicht  vorkomme,  und  dass  eine  sekundäre  Ansiedelung  von  Bak- 
terien, insbesondere  von  pyogenen  Infektionserregern,  in  den  Tuben 
durch  die  gonorrhoische  Infektion  derselben  nicht  begünstigt  werde. 

Diese  Lehrsätze  schienen  durch  die  bis  dahin  publizierten  Bakterien- 
befunde in  den  Tuben  völlig  gerechtfertigt  zu  sein,  als  in  kurzen  Zwischen- 
räumen sich  folgend  mehrere  Mitteilungen  erschienen,  welche  die  Richtig- 
keit der  WertheimsoXiQn  Befunde  und  Deutungen  wieder  in  Frage  stellten. 

Zunächst  berichtete  Charrier  über  15  Fälle  von  Tubenerkrankung, 
bei  welchen  er  durch  bakteriologische  Untersuchungen  im  Entzündungs- 
produkte 9 mal  Gonokokken  nachwies;  5 mal  fanden  sich  dieselben  rein, 
4 mal  in  Symbiose  mit  anderen  Keimen.  6 mal  war  der  geprüfte  Eiter 
keimfrei. 

Dann  kam  Witte  mit  Nachrichten  über  den  Gehalt  der  entzündeten 
Eileiter  an  Mikroorganismen,  welche  mit  den  von  Wertheim  zusammen- 
gestellten Resultaten  nicht  recht  in  Einklang  zu  bringen  waren.  Er 
fand  in  39  Pyosalpinxsäcken  15  mal  sterilen  Eiter,  24  mal  Mikroorga- 
nismen und  zwar  7 mal  Gonokokken,  4 mal  dieselben  rein,  3 mal  in  Sym- 
biose mit  anderen  Mikrobien,  je  1 mal  mit  dem  Streptokokkus  pyogenes, 
dem  Staphylokokkus  pyogenes  und  mit  nicht  näher  gekennzeichneten 
Bacillen ; 4 mal  fand  er  Staphylokokken  immer  in  Symbiose  mit  anderen 
Mikrobien,  1 mal  mit  dem  Gonokokkus  Neisser , 1 mal  mit  dem  Bacillus 
des  malignen  Ödems  und  mit  dem  Pneumokokkus  Fränkel , 2 mal  mit 
dem  Streptokokkus  pyogenes.  5 mal  waren  Streptokokken  nachweisbar, 
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immer  in  Symbiose  mit  anderen  Keimen,  2 mal  mit  dem  Staphylokokkus 
pyogenes,  1 mal  mit  dem  Gonokokkus  Neisser  und  2 mal  mit  nicht  näher 
charakterisierten  Bacillen.  Ferner  fand  Witte  4 mal  Pneumoniekokken, 
2 mal  allein,  2 mal  in  Symbiose  mit  anderen  Spaltpilzen  , 1 mal  mit 
Staphylokokken  und  mit  dem  Bacillus  des  malignen  Ödems  und  1 mal 
mit  nicht  charakterisierten  Bacillen,  2 mal  den  Bacillus  des  malignen 
Ödems  in  Symbiose  mit  anderen  Keimen  und  endlich  noch  8 mal  Stäb- 
chen von  verschiedener  Sorte. 

Die  von  Witte  im  Eiter  der  Pyosalpinx  Vorgefundene  Mikroflora 
lässt  in  der  That  an  Mannigfaltigkeit  nichts  zu  wünschen  übrig.  Die 
Eitertuben  erscheinen  seinen  Untersuchungen  zufolge  als  ein  fruchtbarer 
Garten  voll  kleinster  Pflanzen  verschiedenster  Art.  Wertheim  will  aller- 
dings an  die  Üppigkeit  der  Vegetation  in  den  kranken  Tuben  nicht  recht 
glauben,  und  ich  bin  nicht  abgeneigt  mit  ihm  zu  zweifeln. 

Kurze  Zeit  nach  der  Veröffentlichung  Wittes  fand  ich  auf  dem 
Gynäkologenkongress  in  Breslau  Gelegenheit,  meine  Ansicht  über  den 
Bakteriengehalt  der  kranken  Eileiter  auf  Grund  eigener  Untersuchungs- 
ergebnisse, die  später -mitgeteilt  werden,  dahin  zu  präcisieren,  dass  der 
Gonokokkus  sich  am  häufigsten  als  ätiologisches  Moment  der  Eiertube  im 
Entzündungsprodukte  nach  weisen  lasse,  dass  viel  seltener  der  Strepto- 
kokkus oder  Staphylokokkus  pyogenes,  ganz  vereinzelt  der  Diplokokkus 
pneumoniae  Frankel  und  der  Bacillus  tuberkulosis  als  Entzündungs- 
erreger in  Frage  kämen,  dass  aber  der  Inhalt  der  Eitertuben  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  überhaupt  keimfrei  sei,  ferner,  dass  bei  unkompli- 
zierter Eitertube  der  jeweilige  Infektionserreger  sich  stets  als  Reinkultur 
vorfinde,  und  das  Saprophyten  und  Bakteriengemische  nur  dann  im  Eiter 
nachweisbar  seien,  wenn  die  Eiteitube  mit  anderen  bakterienhaltigen 
Körperhöhlen  in  Kommunikation  getreten  sei. 

Diese  Sätze  wurden  von  Wertheim  wörtlich  acceptiert.  Ich  selbst 
unterschreibe  sie  jetzt  nicht  mehr  ohne  gewisse  Einschränkungen.  Docli 
sind  die  Änderungen,  welche  sie  zu  erfahren  haben,  nicht  sehr  ein- 
schneidend. Darüber  werde  ich  später  zu  berichten  haben. 

Jedenfalls  bestand  ein  grosser  Contrast  zwischen  den  BV^eschen 
Befunden  einerseits  und  den  Befunden  Wertheims  und  der  übrigen 
früheren  Untersucher  andererseits.  Aber  Witte  fand  für  einige  seiner 
Angaben  eine  Unterstützung  durch  die  Untersuchungsresultate  von 
Prochownik,  welcher  59  Fälle  von  eiteriger  Entzündung  der  Eileiter  zur 
bakteriologischen  Untersuchung  brachte;  dieselbe  ergab,  dass  der  Tuben- 
eiter 34  mal  steril  und  25  mal  keimhaltig  war,  einmal  Gonokokken  allein, 
einmal  dieselben  in  Symbiose  mit  dem  Staphylokokkus  pyogenes,  18  mal 
Staphylokokken  allein,  einmal  dieselben  in  Symbiose  mit  dem  Gonokokkus 
Neisser  und  5 mal  den  Streptokokkus  pyogenes  allein  enthielt. 

Die  Resultate  von  Hartmann  und  Morax  entsprechen  wieder  mehr 
den  früheren  Ergebnissen,  da  diese  Autoren  in  32  untersuchten  Pyosal- 
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pinxsäcken  12  mal  Gonokokken  allein,  1 mal  dieselben  mit  Bakterium 
coli  commune  in  Symbiose,  3 mal  Streptokokken,  1 mal  dieselben  rein, 
2 mal  dieselben  in  Symbiose  mit  dem  Bakterium  coli  commune  und  an- 
deren unbestimmten  Bacillen,  4 mal  das  Bakterium  coli  commune,  1 mal 
allein,  2 mal  mit  dem  Streptokokkus  pyogenes  und  anderen  unbestimmten 
Bakterien  und  1 mal  mit  dem  Gonokokkus  Neisser  in  Symbiose,  endlich 
2 mal  den  Diplokokkus  pneumoniae  Fränkel  allein  nackweisen  konnten. 
Wenn  durch  diese  Arbeit  der  Gonokokkus  als  grösster  Tubenfeind  wieder 
rehabilitiert  wird,  so  haben  doch  Hartmann  und  Morax  mehrere  Fälle 
von  Symbiose  der  einzelnen  Infektionserreger  im  Tubeneiter  beobachtet. 
Allerdings  wird  für  den  Fall  von  Symbiose  des  Gonokokkus  Neisser  mit 
dem  Bakterium  coli  commune  ausdrücklich  eine  sekundäre  Infektion  des 
Pyosalpinxsackes  vom  Darme  aus  kervorgekoben. 

Die  von  Martin  angegebenen  Zahlen  will  ich  hier  auch  noch  an- 
führen, sie  aber  zum  Vergleiche  mit  meinen  Angaben  nicht  heranziehen, 
da  die  Untersuchungen,  welche  zu  den  Afarifmschen  Zahlengrössen  führten, 
von  5 verschiedenen  Assistenten  ausgeführt  wurden  und  zweifellos  ganz 
ungleickmässige  und  ungleichwertige  Resultate  zusammengestellt  sind, 
deren  Verschiedenheit  wohl  weniger  im  benutzten  Materiale  selbst,  wie 
in  der  Art  der  Untersuchung  zu  finden  ist.  Ich  ziehe  es  deshalb  vor, 
die  Untersuchungsergebnisse  der  einzelnen  Assistenten,  soweit  sie  publi- 
ziert vorliegen,  gesondert  zu  betrachten.  Überdies  sind  die  Angaben 
Martins  anscheinend  nicht  ganz  genau,  weil  in  einer  Tabelle,  in  der 
auch  die  Untersuchungsergebnisse  anderer  Autoren  von  ihm  mitgeteilt 
sind,  Zahlen  stehen,  welche  von  denen,  die  in  einer  zweiten  zum  Ver- 
gleiche mit  Schautas  Ergebnissen  angefertigten,  specialisierten  Zusammen- 
stellung der  Resultate  zu  finden  sind,  abweichen. 

Ich  werde  mich  an  die  zweite  Zusammenstellung,  welche  kompleter 
erscheint,  halten.  Aus  dieser  geht  hervor,  dass  im  ganzen  125  mal  eine 
bakteriologische  Untersuchung  der  entzündlich  erkrankten  Tuben  aus- 
geführt wurde,  dass  das  Entzündungsprodukt  63  mal  keimfrei  und  62  mal 
keimhaltig  war.  „Der  Nachweis  von  Gonokokken  gelang  in  21  Fällen, 
aber  nur  9 mal  fand  sich  der  Gonokokkus  Neisser  in  Reinkultur. 

Der  Streptokokkus  pyogenes  fand  sich  in  3 Reinkulturen,  6 mal 
unter  verschiedenen  Gemengen. 

Der  Staphylokokkus  pyogenes  albus  wurde  8 mal  gefunden,  4 mal 
in  Reinkultur,  4 mal  bei  Mischinfektionen. 

Den  Pneumokokkus  lanceolatus  Fränhel  wies  Witte  7 mal  nach 
und  zwar  5 mal  allein,  1 mal  mit  Bacillen  und  1 mal  mit]  Staphylo- 
kokken und  dem  Bacillus  des  malignen  Ödems. 

Tuberkelbacillen  wurden  4 mal  gefunden.  Bakterium  coli  nachzu- 
weisen ist  Kiefer  2 mal  gelungen. 

Ausserdem  wurden  Gemenge  von  Kokken  und  Bacillen,  Diplokokken 
zweifelhafter  Art,  daneben  Diplokokkus  albus,  kurze,  dicke  Bacillen  ge- 
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fiinden,  die  sich  zum  Teil  nur  schwach  tinktionsfähig  erwiesen,  über 
deren  Bedeutung  jedenfalls  Sicheres  noch  nicht  festzustellen  ist.“ 

Die  Zahl  der  zuletzt  angeführten  Befunde  beträgt  nach  der  von 
Martin  aufgestellten,  oben  erwähnten  ersten  Tabelle  11. 

Martin  kommt  auf  Grund  dieser  Zahlen  und  der  Untersuchungs- 
ergebnisse von  Wertheim , Charrier,  besonders  aber  von  Prochownik,  zu 
dem  natürlichen  Schlüsse,  dass  ein  grösserer  Unterschied  zwischen  der 
Häufigkeit  der  gonorrhoischen  und  der  Infektion  mit  anderweitigen,  eiter- 
erregenden Bakterien  nicht  bestände.  Ausserdem  hält  er  an  der  Möglich- 
keit einer  sogenannten  „Mischinfektion“  fest. 

Endlich  hat  Wertheim , der  die  bakteriologische  Untersuchung  des 
Tubeneiters  in  der  Schautaschen  Klinik  fortsetzte,  noch  über  den  Keim- 
gehalt bei  90  Fällen  von  Salpingitis  purulenta  berichtet,  die  übrigens 
auch  schon  von  Martin  berücksichtigt  sind.  51  mal  war  der  Eiter  steril, 
39  mal  fanden  sich  Mikroorganismen  und  zwar  23  mal  der  Gonokokkus 
Neisser  allein,  10  mal  der  Streptokokkus  pyogenes  allein,  5 mal  der  Staphylo- 
kokkus pyogenes  allein  und  1 mal  Stäbchen,  welche  in  ihrer  Species  nicht 
sichergestellt  wurden.  Wertheim  verfügt  demnach  im  Ganzen  über  114 
Untersuchungen,  die  ergaben,  dass  der  Tubeneiter  57  mal  steril  und  57  mal 
keimhaltig  war.  39  mal  wurden  Gonokokken  allein,  11  mal  Streptokokken 
allein,  5 mal  Staphylokokken  allein  und  2 mal  unbestimmte  Bakterien 
nachgewiesen. 

So  stehen  die  verschiedenen  Autoren  in  ihren  Angaben  sich  einander 
gegenüber  und  beantworten  die  Frage  nach  der  Möglichkeit  der  sogenannten 
Mischinfektion  bei  der  Tubengonorrhoe  in  ganz  verschiedenem  Sinne. 

Auch  die  Behauptung,  dass  der  Gonokokkus  Neisser  alle  anderen 
Keime,  die  Eileiterinfektionen  verursachen,  an  Wichtigkeit  bei  weitem 
übertreffe,  scheint  erschüttert,  besonders  seitdem  Wertheim  selbst  auf- 
fallend häufig  den  Streptokokkus  pyogenes  und  den  Staphylokokkus  pyo- 
genes im  Tubeninhalte  nachgewiesen  hat;  in  seinen  ersten  Publikationen 
traten  diese  pyogenen  Infektionserreger  als  Pyosalpinxmikrobien  ganz 
in  den  Hintergrund. 

Bevor  ich  meine  eigenen  Untersuchungsresultate  zur  Beleuchtung 
der  streitigen  Punkte  zusammengestellt  mitteile,  möchte  ich  noch  einmal 
eine  kurze  Übersicht  über  die  einzelnen  Möglichkeiten  der  Tubeninfektion 
geben,  welche  ich  schon  bei  der  Besprechung  des  Bakteriengehaltes  der 
normalen  Tube  aufgezählt  habe. 

In  die  Eileiter  können  Bakterien  auf  verschiedenen  Wegen  ein- 
treten,  erstens  von  der  kranken  Peritonealhöhle  selbst  aus,  zweitens  von 
bakterienhaltigen  Organen  der  Bauchhöhle  aus,  welche  mit  der  Tuben- 
wand in  feste  entzündliche  Yerbindung  getreten  sind.  Dabei  wandern 
die  Mikroorganismen  entweder  durch  das  Gewebe  der  verlöteten  Wan- 
dungen hindurch,  oder  sie  benutzen  eine  Kommunikationsöffnung  als  Weg. 

Drittens  können  Mikroorganismen  auf  dem  Wege  der  Blut-  oder 
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Lymphbahn  in  die  Eileiter  geraten,  und  viertens  kann  endlich  aus  dem 
kranken  Uterus  eine  Bakterieninvasion  in  die  Tuben  erfolgen. 

Als  Spaltpilze,  welche  von  der  Bauchhöhle  aus  in  die  Tuben  über- 
treten können,  sind  vor  allen  Dingen  die  Tuberkelbacillen  zu  nennen. 
Dass  aber  auch  andere  Keime  von  der  Bauchhöhle  aus  in  die  Eileiter 
eindringen  können,  wird  durch  Sektionsbefunde  illustriert,  welche  man 
in  puerperal-septischen  Leichen  nicht  selten  erheben  kann.  Man  findet 
bei  den  an  der  lymphangitischen  Form  des  Puerperalfiebers  verstorbenen 
Frauen  gewöhnlich  eine  akute  eiterige  Bauchfellentzündung,  welche  mit 
Salpingitis  purulenta  compliziert  ist.  Die  eiterige  Eileiterentzündung  ist, 
wie  Bircli- Hir schfeld  bemerkt,  bei  solchen  Fällen  zumeist  eine  Teil- 
erscheinung der  durch  den  Streptokokkus  pyogenes  erzeugten  puerperalen 
Pelveoperitonitis,  da  die  Infektion  der  Tubenschleimhaut  nachweislich  nur 
selten  vom  uterinen  Ende,  dagegen  häufig  vom  Abdominalostium  aus  erfolgt. 

Ich  habe  derartige  Infektionen  der  Tuben  von  der  Bauchhöhle  aus 
bei  Streptokokkenperitonitis,  welche  von  einer  Streptokokkenendometritis 
ihren  Ausgang  genommen  hatte,  mehrfach  gesehen.  Auch  Bumrrt  hat 
ganz  die  gleichen  Beobachtungen  gemacht. 

Die  Infektionserreger,  welche,  wie  der  Streptokokkus  pyogenes, 
einen  akut  entzündlichen  Prozess  des  Peritoneums  bedingen,  der  sich 
gewöhnlich  in  kürzester  Zeit  über  eine  grosse  peritoneale  Fläche  aus- 
dehnt, erzeugen  jedoch  in  den  meisten  Fällen  von  der  Bauchhöhle  aus 
Tubenentzündungen,  welche  für  die  Gynäkologen  nur  von  theoretischem 
Interesse  sind,  weil  man  sie  eben  nur  in  der  Leiche  zu  finden  pflegt. 

Absolut  ausgeschlossen  ist  es  allerdings  nicht,  dass  diese  Mikrobien 
(Streptokokkus  pyogenes,  Staphylokokkus  pyogenes,  Bakterium  coli  com- 
mune) bei  verminderter  Virulenz  gelegentlich  einen  umschriebenen 
entzündlichen  Herd  im  Becken  bilden  und  von  diesem  aus  auch  die 
Infektion  der  Tube  durch  das  Abdominalostium  hindurch  herbeiführen. 
Doch  wird  eine  von  der  Bauchhöhle  aus  erfolgende  Invasion  dieser 
Keime  in  die  Tuben  viel  seltener  zustande  kommen,  wie  eine  Invasion 
des  Tuberkelbacillus  in  die  Eileiter  bei  Peritonealtuberkulose,  weil  der 
letztere  weniger  zur  Erzeugung  peritonealer  Verwachsungen  und  damit 
weniger  zur  Verschliessung  des  tubaren  Abdominalostiums  neigt. 

Warum  der  Gonokokkus  Neisser  vom  der  Bauchhöhle  aus  die  Tube 
nicht  bedroht,  ist  oben  schon  auseinandergesetzt  worden. 

Die  Möglichkeit,  dass  aus  dem  Darm  stammende  Infektionserreger 
gelegentlich  von  der  Bauchhöhle  aus  in  die  Tube  eintreten,  kann  nicht 
geleugnet  werden.  Doch  gilt  auch  für  die  auf  solche  Weise  zustande 
gekommenen  Infektionen  der  Tuben,  sofern  sie  den  Gynäkologen  praktisch 
interessieren  sollen,  das  Erfordernis,  dass  die  Perforation  des  Darmes, 
welche  zunächst  zu  dem  Bakteriengehalte  der  Peritonealhöhle  führte, 
eine  auf  das  Becken  begrenzte  Peritonitis  im  Gefolge  habe,  welche  nicht 
zu  schnell  eine  Verklebung  des  abdominalen  Tubenostiums  veranlasst; 
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denn  wenn  die  Peritonitis  nicht  begrenzt  bleibt,  geht  der  Organismus 
rasch  zu  Grunde,  und  wird  das  Tubenostium  rasch  verschlossen,  dann 
dringen  die  Spaltpilze  nicht  mehr  in  die  Tube  ein. 

Sollen  die  aus  dem  Darm  stammenden  Infektionserreger  die  Tuben- 
schleimhaut krank  machen,  so  müssen  sie  direkt  aus  dem  Peritoneal- 
gewebe in  das  Schleimhautgewebe  des  Eileiters  hinüberkriechen,  weil  das 
unverletzte  Epithel  der  Mucosa  von  ihnen  vermutlich  nicht  durch- 
brochen wird. 

Saprophy  tische  Darmbakterien  vermögen  nur  dann  in  der  Tube 
Boden  zu  fassen,  wenn  sich  in  derselben  toter  Nährboden  in  Gestalt  von 
gestautem,  serösem  oder  sanguinolentem  Inhalte  vorfindet.  Letzteres  ist 
nur  dann  der  Fall,  wenn  das  abdominale  Tubenende  dicht  verschlossen 
ist.  Folglich  können  saprophy  tische  Darmbakterien,  welche  isoliert  in 
dem  Tubeninhalte  vorgefunden  werden,  niemals  auf  dem  Umwege  durch 
die  Peritonealhöhle  in  die  Eileiter  gelangen. 

Saprophyten  können  überhaupt  nur  dann  in  den  Eileitern  Vor- 
kommen, wenn  sie  Gelegenheit  finden,  vom  Uterus  aus  auf  totem  Nähr- 
boden bis  in  die  Tuben  hinauf  zu  wachsen,  oder  wenn  sie  direkt  vom 
Darm  aus  durch  eine  die  verwachsenen  Darm-  und  Tubenwandungen 
perforierende  Öffnung  oder  durch  die  in  der  Ernährung  gestörten  Wand- 
gewebe dieser  Organe  hindurch  in  die  Tube  einwandern. 

Natürlich  vermögen  auf  gleichem  Wege  auch  Infektionserreger 
vom  Darme  aus  in  die  Eileiter  überzutreten.  So  werden  z.  B.  das 
Bakterium  coli  commune  und  anaerobe  Infektionserreger  zu  Tuben- 
bewohnern. Fälle,  bei  welchen  es  zu  einer  Kommunikation  zwischen 
Tube  und  Darm  gekommen  ist,  begegnen  dem  Operateur  glücklicherweise 
nicht  allzuhäufig.  Gewöhnlich  lässt  sich  bei  ihnen  die  noch  bestehende 
oder  früher  vorhanden  gewesene  Kommunikation  der  Tube  mit  dem 
Darme  nach  weisen. 

Die  Möglichkeit,  dass  vom  Blute  aus  Bakterien  in  die  Tuben 
gelangen  und  dort  entzündungserregend  wirken,  muss  ebenfalls  zugegeben 
werden.  Doch  kommt  diese  Art  der  Infektion  der  Tuben  wahrscheinlich 
ausschliesslich  für  den  Tuberkelbacillus  in  Betracht.  Ob  der  Diplokokkus 
pneumoniae  gleichfalls  durch  das  Blut  der  Tube  zugeführt  werden  kann, 
ist  vorläufig  noch  ganz  unaufgeklärt,  aber  immerhin  denkbar.  Häufiger  wie 
die  Blutbahn  mögen  die  Lymphgefässe  der  Tube  Infektionserreger  zuführen, 
welche  vom  inficierten  Endometrium  aus  in  die  Saftbahnen  eintreten. 

Endlich  kommt  für  viele  Mikroorganismen  noch  der  Weg  in  die 
Tuben  in  Betracht,  welcher  wohl  am  häufigsten  von  den  Keimen,  welche 
in  der  Tube  vorgefunden  werden,  beschriften  wird,  die  direkte  Ver- 
bindung der  Uterushöhle  mit  der  Eileiterhöhle,  das  intramurale  Stück 
des  Tubenrohres. 

Auf  diesem  Wege  können  zunächst  alle  Infektionserreger,  welche 
eine  Endometritis  hervorzurufen  vermögen,  aus  dem  Uterus  in  die  Tuben 
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einwandern,  indem  sie  entweder  in  der  Schleimhaut  selbst  oder  im 
Sekrete  vorwärts  schreiten,  bis  sie  schliesslich  die  Tube  erreicht  haben. 

Als  häufigste  Erreger  der  bakteriellen  Endometritis  kennen  wir  den 
Gonokokkus  Neisser  und  den  Streptokokkus  pyogenes;  seltener  kommen 
als  solche  anaerobe  Infektionserreger,  ferner  der  Staphylokokkus  pyogenes 
aureus  und  albus,  das  Bakterium  coli  commune  und  der  Bacillus  tuber- 
culosis  in  Betracht. 

Alle  anderen  Endometritiserreger  aber  überragt  an  Wichtigkeit  der 
Gonokokkus  und  zwar  deshalb,  weil  dieser  Infektionskeim  bei  der  Ver- 
ursachung der  akuten  Endometritis  der  nicht  schwangeren  Frau,  deren 
Endometrium  nicht  wund  ist,  ziemlich  ausschliesslich  in  Frage  kommt, 
während  er  bei  der  Wöchnerin  nicht  viel  seltener  eine  puerperale  Endo- 
metritis bedingt  wie  der  Streptokokkus  pyogenes.  Darum  dürfen  und 
müssen  wir  erwarten,  dass  der  Gonokokkus,  der  die  Tendenz  oberflächlich 
in  der  Schleimhaut  des  inficierten  Uterus  sich  auszubreiten  viel  aus- 
gesprochener besitzt  wie  der  Streptokokkus  pyogenes,  den  direkten 
Schleimhautweg  vom  Uterus  zur  Tube  hin  am  häufigsten  betritt. 

Der  Streptokokkus  pyogenes,  der  die  meisten  Fälle  von  puerperaler 
Endometritis  veranlasst,  kommt  bei  der  niclitschwangeren  Frau  als 
Endometritiserreger  so  gut  wie  gar  nicht  in  Betracht.  Schon  aus  diesem 
Grunde  muss  er  in  dem  Tubeneiter  seltener  zu  finden  sein,  wie  der 
Gonokokkus  Neisser.  Und  wenn  man  häufiger  Gelegenheit  hat  bei 
Wöchnerinnen,  welche  an  der  lymphangitischen  Form  des  Puerperalfiebers 
gestorben  sind,  die  Tuben  auf  ihre  Beteiligung  an  dem  Infektionsprozesse 
hin  zu  untersuchen,  so  macht  man  die  Erfahrung,  dass  der  Streptokokkus 
pyogenes,  überhaupt  nicht  die  Neigung  hat,  in  der  Uterusschleimhaut, 
welche  bezüglich  des  Reichtums  an  Lymphgefässen  hinter  der  Uterus- 
muskulatur weit  zurücksteht  (Nagel),  oberflächlich  sich  auszubreiten  und 
auf  diese  Weise  oder  auch  durch  fortschreitendes  Wachstum  im  Sekrete 
in  die  Tube  weiterzukriechen,  sondern  dass  er  den  Lymphgefässen  zu 
folgen  liebt,  welche  in  die  Tiefe  der  Uteruswand  und  in  das  Ligamentum 
latum  eintreten.  Von  diesen  aus  dringt  er  dann  in  die  Peritonealhöhle 
ein,  um  schliesslich  eine  letal  verlaufende  Peritonitis  zu  erzeugen,  die 
mit  einer  auf  das  abdominale  Ende  der  Tube  beschränkten  Salpingitis 
purulenta  kompliziert  sein  kann.  Diesen  Beobachtungen  zufolge  müssen 
und  dürfen  wir  also  ein  relativ  seltenes  Vorkommen  des  Streptokokkus 
im  Tubeneiter  erwarten. 

Die  übrigen  Infektionserreger,  welche  bei  nichtschwangeren  Frauen 
lind  Wöchnerinnen  das  Endometrium  entzündlich  krank  machen  können, 
die  pyogenen  Staphylokokken  und  das  Bakterium  coli  commune  kommen 
im  Uterus  nur  ganz  vereinzelt  vor,  sodass  man  auf  ihr  isoliertes  Auf- 
treten in  der  Tube  nur  ganz  selten  rechnen  darf. 

Dagegen  findet  man  gelegentlich  im  Uterus  von  Nichtschwangeren, 
häufiger  in  den  Lochien  von  Wöchnerinnen  anaerobe  Bakterien,  welche 
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wahrscheinlich  zum  Teil  Infektionserreger  sind,  und  ab  und  zu  in  die 
Tube  übertreten  und  dieselbe  krank  machen  können. 

Der  Tuberkelbacillus  tritt  wohl  nie  aus  dem  kranken  Uterus  in  die 
Tuben  über,  sondern  verbreitet  sich  im  Genitalkanale  gewöhnlich  in 
umgekehrter  Richtung,  sodass  die  Tubentuberkulose  sehr  viel  häufiger 
zur  Beobachtung  kommt,  wie  die  Uterustuberkulose.  Vielleicht  tritt  er 
aber  zuweilen  aus  dem  gesunden  Uterus  in  die  Eileiter  über.  Von 
dieser  Möglichkeit  werde  ich  später  noch  zu  sprechen  haben. 

Dass  jemals  der  Pneumokokkus  lanceolatus  Fränlcel  im  gesunden 
oder  kranken  Uterus  nachgewiesen  worden  sei,  ist  mir  nicht  bekannt 
geworden. 

Schliesslich  finden  sich  in  sehr  seltenen  Fällen  bei  der  nicht- 
schwangeren Frau,  häufiger  dagegen  bei  der  Puerpera  Saprophyten  im 
Cavum  uteri.  welche  in  die  Tuben  übertreten  und  sich  in  denselben  an- 
siedeln können,  wenn  sie  dort  toten  Nährboden,  gestautes  Serum  oder  Blut 
vorfinden.  Ein  völliger  Abschluss  des  uterinen  Tubenendes  ist  zur  Stauung 
von  seröser  oder  sanguinolenter  Flüssigkeit  in  den  Eileitern  nicht  unbedingt 
nötig,  sondern  es  kann  durch  eine  geringfügige  Knickung  oder  Zerrung  des 

Tubenrohres  zu  einer  derartigen  Verengerung  des  von  Hause  aus  schon 

. 

sehr  feinen  Ostium  uterinum  kommen,  dass  sich  eine  Hydrosalpinx  oder 
eine  Hämatosalpinx  entwickelt.  Ein  pilzdichter  Verschluss  ist  damit  am 
uterinen  Tubenende  jedoch  nicht  geschaffen. 

Übersieht  man  nun  die  ganzen  Erwägungen,  welche  die  verschie- 
denen Möglichkeiten  der  Bakterieninvasion  in  die  Tuben  betrafen,  so 
kann  man  meines  Erachtens  ohne  weiteres  die  Behauptung  wagen,  dass 
der  Gonokokkus  Neisser  bei  weitem  am  häufigsten  die  Tuben  krank 
machen  muss. 

Weniger  häufig  würde  die  Anwesenheit  von  pyogenen  Streptokokken, 
Tuberkelbacillen  und  anaeroben  Infektionserregern,  noch  seltener  das  Vor- 
handensein des  Staphylokokkus  pyogenes  und  des  Bakterium  coli  com- 
mune, sofern  es  aus  dem  Uterus  stammt,  in  dem  Entzündungsprodukte  der 
Tuben  zu  erwarten  sein.  Gelegentlich  können  sich  Bakterien,  welche 
aus  dem  Darme  stammen,  Infektionserreger  (darunter  Bakterium  coli 
commune)  und  Saprophyten,  im  Tubeninhalte  zeigen.  Endlich  können 
auch  Saprophyten  in  die  Eileiter  eingedrungen  sein,  welche  aus  der 
Uterushöhle  stammen.  Wir  werden  später  sehen,  wie  diese  Erwartungen 
mit  den  von  mir  mitzuteilenden  Resultaten  übereinstimmen. 

Welchen  Befunden  dürfen  wir  denn  bezüglich  der  „Mischinfektion“ 
bei  der  Gonorrhoe  der  Eileiter  entgegensehen? 

Bevor  ich  an  die  theoretische  Beantwortung  dieser  Frage  herantrete, 
möchte  ich  über  den  Ausdruck  Mischinfektion  einige  Bemerkungen 
vorausschicken.  Dieser  Ausdruck  wird  nämlich  gerade  bei  der  Lehre  von 
der  Gonorrhoe  sehr  häufig  zur  Bezeichnung  ganz  verschiedenartiger  Infek- 
tionsvorgänge und  Infektionszustände  gebraucht;  er  hat  infolgedessen  eine 
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unliebsame  Verwirrung  der  Anschauungen  hervorgerufen.  Es  ist  sehr 
wünschenswert,  dass  jeder  Autor,  der  seine  Ansichten  über  die  „Misch- 
infektion“ bei  der  Gonorrhoe  entwickelt,  und  sich  dieses  Ausdruckes 
überhaupt  bedient,  zugleich  hinzufügt,  welchen  Infektionsvorgang  oder 
welchen  Befund  er  durch  denselben  kennzeichnen  will. 

Es  liegt  z.  B.  die  Möglichkeit  vor,  dass  mit  dem  Gonokokkus 
Neisser  zu  gleicher  Zeit  ein  anderer  Infektionserreger,  etwa  der  Strepto- 
kokkus pyogenes  eine  Schleimhaut  oder  ein  gonorrhoeempfängliches 
Gev^ebe  krank  macht.  So  können  der  frisch  puerperalen  Uterushöhle 
zu  derselben  Zeit  Gonokokken  vom  gonorrhoisch  erkrankten  Cervical- 
kanale  aus  und  Streptokokken  durch  den  touchierenden  Finger  zugeführt 
werden.  Beide  Infektionserreger  vermögen  in  das  Gewebe  einzudringen 
und  eine  gemischte  lokale  Infektion  zu  bedingen;  soll  man  diesen 
Infektions  Vorgang  eine  Mischinfektion  nennen?  Warum  nicht?  Doch, 
wenn  diese  beiden  infektiösen  Bakteriensorten  zu  derselben  Zeit  in  dem- 
selben Gewebe  thatsächlich  nebeneinander  zu  leben  vermögen,  so  wird 
man,  um  die  gemeinschaftliche  und  gleichzeitige  Ausnutzung  des  lebenden 
Nährbodens  durch  zwei  verschiedene  Sorten  von  kleinsten  Lebewesen, 
und  um  die  gleichzeitige  Überschwemmung  und  Durchtränkung  desselben 
mit  verschiedenen  Stoffwechselprodukten  zum  Ausdruck  zu  bringen,  den 
Vorgang  zweckmässig  eine  Symbiose  nennen  und  zwar,  da  es  sich  um 
ein  Zusammenleben  zweier  Mikrobien  im  Gewebe  handelt,  eine  Infek- 
tions- oder  Parasiten-  oder  Gewebssymbiose. 

Bewohnen  zwei  oder  mehrere  Bakteriensorten  gleichzeitig  gemein- 
schaftlich ein  Sekret,  ein  Entzündungsprodukt  oder  anderen  aus  der 
Ernährung  ausgeschalteten  Nährboden,  ohne  in  das  lebende  Gewebe 
einzudringen,  so  kann  man  dies  im  Gegensatz  zur  Parasiten-  oder 
Gewebssymbiose  eine  Saprophyten-  oder  Sekretsymbiose  nennen, 
welche  übrigens  nicht  nur  unter  obligaten  Saprophyten,  sondern  auch 
unter  diesen  und  fakultativen  Saprophyten  (=  fakultativen  Parasiten), 
ja  unter  mehreren  Arten  der  letzteren  allein  statthaben  kann. 

Hat  der  Gonokokkus  ein  Gewebe  allein  krank  gemacht,  und  kommt 
im  ^weiteren  Verlaufe  des  entzündlichen  Prozesses  eine  Infektion  des- 
selben Gewebes  mit  einer  anderen  infektiösen  Bakterienart  hinzu,  bleiben 
fernerhin  diese  beiden  Infektionen  auf  das  zunächst  befallene  Gewebe 
lokalisiert,  und  leben  die  Infektionserreger  nebeneinander  in  demselben 
Gewebe  weiter,  so  kann  man  auch  diese  durch  zwei  verschiedene 
Parasiten  unterhaltene,  allerdings  nicht  gleichzeitig  eingetretene  Erkran- 
kung des  Gewebes  eine  Mischinfektion  nennen;  aber  man  wird  sie  zum 
Unterschiede  von  der  oben  erwähnten  primären  Gewebssymbiose  als 
eine  sekundäre  Gewebssymbiose  bezeichnen,  um  dadurch  anzu- 
deuten, dass  der  eine  Infektionserreger  erst  dann  das  Gewebe  befiel, 
als  der  andere  sich  schon  in  dem  Gewebe  angesiedelt  hatte. 
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Unter  Umständen  kann  der  eine  Infektionserreger  dem  anderen 
erst  einen  Zugang  zu  dem  Gewebe  schaffen.  So  mag  der  Gonokokkus 
gelegentlich  durch  die  Zerstörung  des  Oberflächenepithels  einer  Schleim- 
haut für  die  Wundinfektionserreger  das  Gewebe  zugänglich  machen. 
Aber  andererseits  ist  auch  häufig  das  gonorrhoisch  inficierte  Gewebe  mit 
den  zunächst  invadierten  Infektionserregern  erfüllt  und  von  deren  Stoff- 
wechselprodukten vergiftet;  dann  handelt  es  sich  für  den  nachfolgenden 
Infektionserreger  immer  um  die  Frage,  ob  die  schon  vorhandenen  Gift- 
stoffe ihn  tangieren  oder  nicht,  ob  sie  ihm  die  Niederlassung  gestatten 
oder  nicht. 

Man  kann  auch  primäre  und  sekundäre  Sekretsymbiosen  unter- 
scheiden, jenachdem  zugleich  oder  nacheinander  verschiedene  Sorten 
von  obligaten  oder  fakultativen  Saprophyten  in  einen  toten  Nährboden 
eindringen. 

Hat  der  Gonokokkus  die  Schleimhaut  eines  Organes  krank  gemacht, 
in  welchem  sich  das  Entzündungsprodukt  leicht  staut,  so  kann  es,  wenn 
eine  oder  mehrere  Sorten  von  obligaten  oder  fakultativen  Saprophyten 
in  dieses  Entzündungsprodukt  eindringen,  zu  einer  sekundären  Sekret- 
symbiose zwischen  Gonokokken  und  den  später  eingedrungenen  Bak- 
terien im  Sekrete  kommen,  vorausgesetzt,  dass  diese  im  gonorrhoischen 
Eiter  die  nötigen  Nährstoffe  finden,  und  dass  sie  durch  die  in  dem  Ent- 
zündungsprodukte aufgestapelten  Stoffwechselprodukte  der  Gonokokken 
nicht  abgeschreckt  werden.  In  einem  solchen  Falle  handelt  es  sich 
um  die  Kombination  einer  einfachen  Gewebsinfektion  mit  einer  Sekret- 
symbiose. 

Bei  allen  Gewebssymbiosen  muss  es  natürlich  gelingen,  die  ver- 
schiedenen Infektionserreger  zugleich  im  erkrankten  Gewebe  und  im 
Entzündungsprodukte  nachzuweisen.  Bei  den  reinen  Sekretsymbiosen 
wird  man  selbstverständlich  die  entsprechenden  Keime  nur  im  toten 
Nährboden,  bei  Kombinationen  von  Infektion  mit  Sekretsymbiose  aber 
die  Infektionserreger  im  Gewebe,  die  Saprophyten  jedoch  nur  im  Ent- 
zündungsprodukte finden. 

Nun  kommt  bei  der  Gonorrhoe  endlich  noch  eine  weitere  Modi- 
fikation der  Mischinfektion  in  Frage.  Tritt  eine  vorübergehende  primäre 
oder  auch  sekundäre  Gewebssymbiose  zwischen  dem  Gonokokkus  und 
einem  anderen  Infektionserreger,  z.  B.  dem  Streptokokkus  pyogenes  ein, 
so  kann  der  Wundinfektionserreger,  welcher  leicht  in  die  Lymphbahn  oder 
in  die  Blutwege  eindringt,  verschleppt  Averden  und  irgendwo  im  Orga- 
nismus eine  metastatische  Infektion  veranlassen.  Dabei  kann  der  ver- 
schleppte Parasit  an  dem  ersten  Herde  eine  kurze  Zeit  hindurch  neben 
dem  Gonokokkus  nachweisbar  bleiben,  oder  er  kann  auch,  weil  er  zu 
einer  Symbiose  mit  dem  Gonokokkus  Neisser  nicht  neigt,  aus  dem 
ersten  Herde  bald  wieder  verschwinden.  Die  Metastase  kann  sich  in 
dem  Gewebe,  welches  in  der  unmittelbaren  Umgebung  des  ersten  gonor- 

17* 


260 


II.  Teil. 


rhoischen  Herdes  liegt,  finden,  oder  sie  ist  von  der  ersten  Infektions- 
stätte weit  abgelegen. 

Für  diese  Fälle  von  „Mischinfektionu  werde  ich  auch  in  Zukunft 
den  Ausdruck  „metastatische  Mischinfektion  bei  Gonorrhoe“  beibehalten. 
Zwar  verdienen  die  vorher  beschriebenen  Infektionsvorgänge  ebensogut 
den  Namen  Mischinfektion  wie  der  letzterwähnte.  Aber  durch  diese  Bezeich- 
nung wird  meines  Erachtens  nicht  genügend  darauf  hingewiesen,  dass  bei 
den  Symbiosen  die  mit  dem  Gonokokkus  gleichzeitig  im  Gewebe  oder  im 
Sekrete  nachweisbaren  Keime  genötigt  sind,  mit  dem  Erreger  der  Gonor- 
rhoe ein  Zusammenleben  auf  engem  Gebiete  zu  ertragen. 

Ist  nun  irgend  eine  Art  dieser  verschiedenen  „Mischinfektionen“  bei 
der  Gonorrhoe  überhaupt  schon  einwandfrei  beobachtet  worden,  und 
dürfen  wir  eine  derselben  speziell  bei  der  Gonorrhoe  der  Tuben  erwarten? 

Dass  der  Gonokokkus  Neisser  im  allgemeinen  nicht  zu  einer  Sym- 
biose mit  anderen  Keimen  neigt,  habe  ich  bereits  öfter  hervorgehoben. 
Diese  Eigentümlichkeit  des  Gonokokkus  spricht  sich  darin  aus,  dass  in 
den  entzündlichen  Produkten  einer  gonorrhoisch  kranken  Schleimhaut 
gewöhnlich  ausschliesslich  Gonokokken  oder  überhaupt  keine  Bakterien 
gefunden  werden.  Ich  will  nicht  bestreiten,  dass  man  öfter  einzelne 
Keime  anderer  Spezies  in  den  gonorrhoischen  Exsudatmassen  von  Or- 
ganen, welche  mit  der  Körperoberfläche  in  direkter  Verbindung  stehen, 
besonders  bei  chronischen  Erkrankungen  nachweisen  kann.  Aber  je 
vorsichtiger  man  derartige  Absonderungen  zur  bakteriologischen  Unter- 
suchung entnimmt,  um  so  seltener  findet  man  diese  Keime. 

Die  Unverträglichkeit  des  Gonokokkus  mit  sonstigen  Spaltpilzen  geht 
so  weit,  dass,  nachdem  er  in  eine  Schleimhaut  eingedrungen  ist,  welche 
unter  normalen  Verhältnissen  von  einem  Sekrete  genetzt  wird,  das  zahl- 
reiche verschiedenartige  Mikrobien  in  sich  birgt,  er  allmählich  alle  diese 
Bakterien  vertreibt  und  allein  im  Gewebe  und  im  Sekrete  übrig  bleibt. 
Solche  Beobachtungen  kann  man  bei  der  Blenoorhoea  neonatorum  und 
bei  der  Vulvovaginitis  der  kleinen  Mädchen  häufig  genug  machen. 

Diese  Abneigung  des  Gonokokkus  gegen  jedes  Zusammenleben  mit 
anderen  Mikroorganismen  kommt  ebenso  wie  für  die  Sekretsymbiose 
auch  für  die  primäre  und  sekundäre  Gewebssymbiose  in  Betracht- 
Niemais  hat  man  bisher  zu  gleicher  Zeit  Gonokokken  und  andere  pyo- 
gene Kokken  oder  überhaupt  andere  Infektionserreger,  welche  eine  akute 
Entzündung  vermitteln,  in  dem  Gewebe  der  Konjunktiva,  der  Urethra 
oder  des  Uterus  gefunden.  Für  die  Annahme  einer  Gewebssymbiose 
zwischen  Gonokokken  und  anderen  Eiterkokken  oder  anderen  akuten 
Infektionserregern  liegen  also  vorläufig  keine  bestimmten  Unterlagen  vor. 
Dagegen  hat  Schmidt  gesehen,  dass  eine  bis  dahin  vergeblich  behandelte 
Vulvovaginitis  gonorrhoica  plötzlich  spontan  heilte,  als  in  der  Nähe  des 
gonorrhoischen  Herdes  ein  Erysipel  ausbrach;  und  KrÖnig  beobachtete, 
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dass  eine  gonorrhoische  Endometritis  durch  eine  puerperale  Streptokokken- 
infektion zur  Heilung  gebracht  wurde. 

Ich  schliesse  deshalb,  dass  eine  länger  dauernde  Gewebssymbiose 
des  Gonokokkus  Neisser  mit  anderen  Infektionserregern  auch  in  den 
Tuben  nicht  Vorkommen  kann;  eine  einzige,  diejenige  mit  dem  Tuberkel- 
bacillus, ist  vielleicht  auszunehmen.  Bei  beginnender  Tubentuberkulose, 
ebenso  bei  beginnender  Uterustuberkulose  mag  gelegentlich  eine  gonor- 
rhoische Infektion  der  noch  nicht  tuberkulös  veränderten  Schleimhaut- 
partieen  eintreten  können.  Dass  auch  der  umgekehrte  Infektionsmodus 
ein  sekundäres  Eindringen  des  Tuberkelbacillus  in  die  Wand  einer  gonor- 
rhoisch erkrankten  Tube  oder  eines  gonorrhoisch  kranken  Uterus,  oder 
dass  ein  gleichzeitiges  Eindringen  der  beiden  Infektionserreger  in  die 
Schleimhaut  dieser  Organe  vorkomme,  ist  mir  weniger  wahrscheinlich, 
da  der  gonorrhoische  Prozess  sich  in  der  Mucosa  schneller  ausbreitet 
wie  der  tuberkulöse.  Doch  lässt  sich  auch  diese  Möglichkeit  nicht  ganz 
bestreiten,  besonders  da  der  Tuberkelbacillus  mit  anderen  Eiterkokken 
nicht  selten  in  Symbiose  gefunden  wird,  also  nicht  sehr  empfindlich  zu 
sein  scheint.  Selbstverständlich  ist  jedes  Bedenken  gegen  die  Möglichkeit 
einer  tuberkulösen  Infektion  der  Schleimhäute  des  Uterus  und  der  Tuben 
unberechtigt,  wenn  der  Gonokokkus  Neisser  völlig  aus  ihnen  verschwunden 
ist,  wenn  also  die  infektiöse  Gonorrhoe  abgeheilt  ist. 

Eine  ganz  vorübergehende,  kurz  dauernde  Gewebssymbiose,  die  nur 
so  lange  anhält,  bis  die  eine  Keimsorte  die  andere  aus  dem  Felde  ge- 
schlagen hat,  muss  man  natürlich  auch  für  die  Fälle  gelten  lassen,  bei 
welchen  nachweislich  vom  gonorrhoischen  Herde  aus  pyämische  Zustände, 
Vereiterungen  von  Lymphdrüsen,  Gelenkhöhlen  etc.,  die  durch  pyo- 
gene Streptokokken  oder  Staphylokokken  bedingt  sind,  vermittelt  werden. 
Das  Vorkommen  dieser  Art  der  metastatischen  Mischinfektion,  bei  welcher 
eine  längere  Symbiose  zwischen  dem  Gonokokkus  und  dem  zweiten  Eiter- 
erreger nicht  notwendig  ist,  bei  der  das  zweite  pyogene  Mikrobion  sofort 
aus  dem  gonorrhoischen  Herde  durch  den  Blut-  oder  Lymphstrom  ent- 
führt wird,  erkenne  ich  ohne  weiteres  an,  und  für  Sie  allein  wende  ich 
den  Ausdruck  Mischinfektion  an,  weil  bei  ihr  ausser  der  gonorrhoischen 
Infektion  und  durch  ihre  Vermittelung  thatsächlich  eine  zweite  Infektion 
des  Organismus  mit  einem  anderen,  Parasiten  erfolgt.  Diese  Art  der 
Mischinfektion  lag  auch  bei  den  Fällen  von  Schmorl  vor,  welche  oft 
genug  als  Beweise  für  das  Vorkommen  von  langdauernden  Symbiosen 
zwischen  den  Gonorrhoeerregern  und  anderen  pyogenen  Kokken  un- 
berechtigter Weise  citiert  worden  sind. 

Dass  auch  länger  dauernde  Sekret-  oder  Saprophytensymbiosen 
zwischen  dem  Gonokokkus  Neisser  und  anderen  Keimen  in  der  Tube 
unmöglich  sind,  wird  durch  die  zahlreichen  Erfahrungen,  welche  man 
bei  der  Untersuchung  anderer  gonorrhoisch  erkrankter  Organe  und  ihrer 
Produkte  sammeln  kann,  nahe  gelegt. 
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Und  dennoch  findet  man  gelegentlich  Bakteriengemische  in  dem 
gonorrhoischen  Tubeneiter.  Aber  diese  Bakteriengemische  sind  nicht 
der  Ausdruck  für  eine  vorliegende  Sekretsymbiose  zwischen  Gonokokken 
und  anderen  Keimen,  sondern  sie  kommen  nur  dadurch  zustande,  dass 
beständig  ein  Vermischen  zweier  verschiedenartiger,  bakterienhaltiger 
Massen  erfolgt,  des  gonokokkenhaltigen,  eiterigen  Tubeninhaltes  und  des 
eine  bunte  Mikroflora  bergenden  Darminhaltes.  Nur  bei  einer  freien 
oder  bei  einer  durch  schlecht  ernährte  Wandungen  vermittelten  Kom- 
munikation zwischen  Tuben-  und  Darminhalt  kommt  es  in  dem  Sekrete 
der  Eileiter  zu  dieser  Pseudosymbiose  zwischen  Gonokokken  und  an- 
deren Keimen. 

Gelegentlich  können  auf  diese  Weise  auch  pyogene  Kokken,  wie 
der  Streptokokkus  pyogenes  oder  der  Staphylokokkus  pyogenes,  in  eine 
Tube  mit  gonorrhoischem  Eiter  eindringen.  Doch  will  ich  gleich  hinzu- 
fügen, dass  diese  Keime,  wenn  sie  vom  Darme  herstammen,  neben  den 
Gonokokken  nicht  allein  im  Eiter  auftreten,  sondern  in  Gemeinschaft 
mit  den  gewöhnlichen  Darmbakterien,  insonderheit  mit  dem  Bakterium 
coli  commune  und  mit  anaeroben  Mikroorganismen.  Allen  Befunden 
von  pyogenen  Streptokokken  und  Staphylokokken  im  gonorrhoischen 
Tubeneiter  ohne  gleichzeitige  Anwesenheit  anderer  Bakterien  stehe  ich 
deshalb  argwöhnisch  gegenüber. 

Diese  Betrachtungen  führen  zu  dem  Schlüsse,  dass  eine  Misch- 
infektion bei  der  Gonorrhoe  in  dem  Sinne  existiert,  dass  vom  primären 
gonorrhoischen  Herde  aus  neben  echt  gonorrhoischen  auch  nicht  gonor- 
rhoische, metastatische  Entzündungen  und  Eiterungen  vermittelt  werden 
können.  Dieselben  kommen  vermutlich  nur  im  Anschluss  an  eine  so- 
genannte primäre  Gewebssymbiose  zwischen  Gonokokken  und  anderen 
Eitererregern,  welche  nur  ganz  vorübergehend  bestehen  kann,  zustande. 
Länger  dauernde  Gewebssymbiosen  kommen  bei  der  Gonorrhoe  wahr- 
scheinlich überhaupt  nicht  vor.  Anzunehmen  ist  nur  die  Möglichkeit 
einer  gleichzeitigen  gonorrhoischen  und  tuberkulösen  Infektion  der  Tuben 
und  des  Uterus,  vielleicht  auch  der  Urethra. 

Länger  dauernde  echte  Sekretsymbiosen  zwischen  Gonokokken  und 
anderen  Mikrobien  existieren  gleichfalls  nicht.  Nur  wenn  eine  beständig 
sich  wiederholende  Vermischung  von  bakterienhaltigen  Sekreten  oder 
Exkreten  mit  gonorrhoischen  Entzündungsprodukten  nicht  zu  vermeiden 
ist,  findet  man  in  dem  Eiter  neben  dem  Gonokokkus  andere  Keime, 
eine  Pseudosymbiose. 

Wie  weit  meine  bakteriologischen  Resultate  mit  den  von  anderen 
Autoren  berichteten  Untersuchungsergebnissen  und  den  vorausgeschickten 
theoretischen  Erörterungen  im  Einklang  stehen,  werde  ich  im  folgenden 
zu  zeigen  versuchen. 

Zunächst  berichte  ich  über  die  bakteriologische  Untersuchung  von 
8 Fällen  von  chronischer  Salpingitis.  Die  untersuchten  chronisch 
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kranken  Tuben  sind  per  Laparatomiam  von  Frauen  gewonnen  worden, 
welche  infolge  der  chronischen  Entzündung  ihrer  Beckenorgane  an  hoch- 
gradigen Beschwerden  litten.  3 mal  wurden  beide  Tuben,  5 mal  nur  ein 
Eileiter  operativ  entfernt,  sodass  im  ganzen  11  Organe  geprüft  werden 
konnten. 

Das  abdominale  Ostium  war  bei  7 Tuben  verschlossen,  bei  4 Tuben 
durchgängig.  Eine  Flüssigkeitsansammlung  war  in  keinem  Organe  nach- 
weisbar, doch  fand  sich  2 mal  in  den  Schleimhautfalten  des  Eileiterrohres 
etwas  schleimig  bröckeliger  Inhalt  in  sehr  geringer  Menge.  Die  übrigen 
Tubenlumina  waren  leer,  das  heisst,  sie  enthielten  keine  makroskopisch 
nachweisbaren  Bestandteile. 

Zur  bakteriologischen  Untersuchung  wurde  die  Tubenlichtung  in 
derselben  Weise  zugänglich  gemacht,  wie  ich  es  früher  schon  beschrieben 
habe;  Tubeninhalt  und  Tubenwandstückchen  wurden  in  der  gleichen 
Weise  zur  Beschickung  von  Nährböden  und  zur  Herstellung  von  mikro- 
skopischen Präparaten  benutzt,  wie  es  gleichfalls  oben  dargelegt  ist. 

Als  Nährböden  dienten  8 mal  alkalisch  reagierendes  Agar,  4 mal 
Kystomagar  und  3 mal  sauer  reagierendes  Agar  in  Plattenform,  ferner 
3 mal  in  Reagensgläsern  hochgeschichtetes  Traubenzuckeragar  und  3 mal 
eine  in  Reagensgläsern  schräg  erstarrte  Mischung  von  2 Teilen  Glycerin- 
agar und  1 Teil  Kystomflüssigkeit. 

Alle  diese  Nährböden,  welche  zur  gegenseitigen  Kontrole  immer  in 
mehreren  Schalen  oder  Reagensgläsern  beschickt  wurden,  sodass  im 
ganzen  56  Aussaaten  erfolgten,  blieben  dauernd  steril. 

Auch  in  den  mikroskopischen  Trockenpräparaten  fanden  sich  nie- 
mals Bakterien.  Neben  zahlreichen  Epithelien  enthielten  diese  Objekt- 
trägerpräparate gewöhnlich  nur  ziemlich  reichliche  Leukocyten  und 
Schleimfäden. 

In  den  Gewebsschnitten  konnte  ich  ebenfalls  keine  Bakterien  nach- 
weisen.  Die  Schleimhaut  der  untersuchten  Tuben  zeigte  sich  zumeist 
sehr  gut  erhalten,  war  aber  öfter  verdickt  und  besonders  subepithelial 
mehr  oder  weniger  stark  infiltriert.  Einzelne  Tubenfalten  waren  unter- 
einander verwachsen,  sodass  abgeschnürte  mit  Epithel  ausgekleidete 
Räume  in  der  Mucosa  zu  liegen  schienen. 

Das  Oberflächenepithel  war  gewöhnlich  hoch  cylindrisch  und  überall 
fest  aufsitzend;  ab  und  zu  kamen  Stellen  zu  Gesicht,  an  denen  das 
Epithel  flacher  aussah  und  geschichtet  erschien. 

Die  tieferen  Wandschichten  der  Tuben  bestanden  aus  hyper- 
plastischem, perivaskulär  leicht  infiltriertem  Bindegewebe  und  aus  der 
mässig  hypertrophischen  Muskulatur.  Das  Peritoneum  war  fast  bei  allen 
Fällen  schwielig  verdickt  und  mit  Adhäsionsfäden  besetzt. 

Bei  einem  Falle  bestand  eine  tuberkulöse  Peritonitis,  an  welcher 
auch  der  peritoneale  Überzug  der  Eileiter  beteiligt  war.  Von  diesen 
Tuben  wurden,  ebenso  wie  aus  zwei  anderen  Eileitern,  welche  einen 
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schleimig  bröckeligen  Tubeninhalt  gezeigt  hatten,  Schleimhautstückchen 
entnommen,  die  in  die  Peritonealhöhle  von  Meerschweinchen  übertragen 
wurden.  Die  Tiere  blieben  dauernd  gesund;  dagegen  starb  ein  Meer- 
schweinchen an  Peritonealtuberkulose,  welchem  ca.  2 Monate  vorher 
einige  Tuberkelknötchen  aus  dem  serösen  Überzüge  der  Tuben  des  oben 
erwähnten  Falles  intraperitoneal  einverleibt  waren. 

Aus  den  bakteriologischen  Untersuchungen  dieser  11  Tuben  geht 
hervor,  dass  man  bei  chronischer  Salpingitis  überhaupt  keine  Keime 
findet,  welche  auf  unseren  gebräuchlichen  Nährböden  gedeihen,  und  dass 
diese  Erkrankung  der  Tuben  durch  Spaltpilze  nicht  unterhalten  wird. 
Dieselbe  ist  jedoch  wahrscheinlich  zumeist  bakteriellen  Ursprungs,  und 
die  anatomischen  Gewebsveränderungen  sind  aufzufassen  als  die  Über- 
bleibsel ehemaliger  gonorrhoischer  oder,  was  jedoch  nur  für  seltene  Fälle 
zutrifft,  andersartiger  bakterieller  Salpingitiden. 

Dieser  letzte  Schluss  lautet  ähnlich  wie  derjenige,  welchen  ich 
aus  meinen  Untersuchungsresultaten  für  die  chronische  Endometritis 
mit  kleinzelliger  Infiltration  ableitete.  Für  die  Tuben,  deren  Wand 
kleinzellig  infiltriert  ist,  erscheint  er  den  meisten  Autoren  ohne  weiteres 
zutreffend  zu  sein;  ihn  auf  den  Uterus  in  gleicher  Weise  auszudehnen, 
scheuen  sich  jedoch  viele,  obwohl  die  Gelegenheit  für  eine  bakterielle 
Infektion  des  letzteren  viel  häufiger  gegeben  ist,  wie  für  eine  gleichartige 
Erkrankung  der  Tuben. 

Es  folgt  jetzt  die  Mitteilung  meiner  bakteriologischen  Unter- 
suchungsergebnisse, welche  sich  auf  die  eiterige  Salpingitis  mit  und 
ohne  Pyosalpinxbildung  beziehen. 

Im  ganzen  wurden  die  Tuben  von  122  Fällen  von  Salpingitis 
purulenta  resp.  Pyosalpinx  einer  bakteriologischen  Prüfung  unterworfen. 
Die  untersuchten  Organe  wurden  zumeist  durch  die  Salpingektomie  mit 
oder  ohne  Entfernung  der  dazugehörigen  Ovarien  gewonnen.  Doch 
stammen  dieselben  in  4 Fällen  aus  Leichen,  und  zwar  konnte  ich  sie 
1 mal  unmittelbar,  nachdem  das  Leben  erloschen  war,  3 mal  erst  mehrere 
Stunden  post  exitum  zur  Untersuchung  herausschneiden.  3 mal  wurden 
Pyosalpinxsäcke  zugleich  mit  dem  myomatösen  Uterus  durch  die  Myom- 
ektomie  abgetragen,  und  1 mal  wurde  eine  Pyosalpinx  zugleich  mit  dem 
carcinomatosen  Uterus  per  vaginam  exstirpiert. 

38  mal  handelte  es  sich  anscheinend  um  einseitige  Eileiteraffektionen, 
sodass  ebenso  häufig  nur  die  eine  entfernte  Tube  zur  Untersuchung  kam ; 
in  84  Fällen  wurden  dagegen  beide  excidierte  Tuben  examiniert,  sodass  im 
ganzen  der  eiterige  Inhalt  von  206  Tuben  zur  bakteriologischen  Unter- 
suchung gelangte. 

Bei  113  Fällen  waren  die  Tuben  am  abdominalen  Ende  verschlossen, 
und  nur  bei  9 Fällen  war  das  Fransenende  entweder  beider  oder  auch 
nur  einer  Tube  frei  durchgängig,  sodass  der  eiterige  Inhalt  ohne  weiteres 
in  die  Bauchhöhle  abfliessen  konnte. 
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Die  122  untersuchten  einseitigen  oder  doppelseitigen  Eitertuben 
lassen  sich  auf  Grund  des  Prüfungsmodus  in  zwei  Gruppen  unterbringen. 

Die  erste  umfasst  die  Fälle,  bei  deren  bakteriologischer  Unter- 
suchung nur  auf  fakultativ  aerobe  Bakterien,  welche  auf  alkalisch 
reagierenden  Nährböden  in  Plattenform  zu  gedeihen  vermögen,  Rücksicht 
genommen  ist,  ohne  dass  gleichzeitig  Nährböden  für  den  Gonokokkus 
Neisser  und  für  den  Bacillus  tuberculosis  Koch  in  Anwendung  kamen. 
Die  zweite  Gruppe  enthält  diejenigen  Fälle,  bei  deren  Untersuchung 
verschiedene  Variationen  in  der  Anwendung  der  einzelnen  Nährsubstrate 
ausgeführt  werden  konnten,  je  nach  dem  Vorhandensein  von  mensch- 
lichem Blutserum  oder  von  Kystomflüssigkeit  auch  Nährboden  für  den 
Gonokokkus  Neisser  und  für  den  Bacillus  tuberculosis  Koch  in  An- 
wendung kam,  und  den  eventuell  anwesenden  Mikrobien  auch  sauer 
reagierendes  Agar  und  hochgeschichtetes  Traubenzuckeragar  angeboten 
wurde. 

In  die  erste  Gruppe  gehören  im  ganzen  41  Fälle,  von  denen  ich 
26  in  der  Martinschen  Anstalt  in  Berlin  untersucht  habe;  über  diese 
Fälle  ist  schon  früher  von  mir  berichtet  worden. 

In  die  zweite  Gruppe  gehören  78  Fälle.  Die  3 Testierenden  Fälle 
wurden  überhaupt  nicht  durch  die  Anwendung  von  Nährböden  auf 
ihren  Bakteriengehalt,  sondern  nur  bakterioskopisch  untersucht,  da  sie 
erst  einige  Stunden  post  mortem  aus  Leichen  excidiert  wurden  und  des- 
halb ein  reines  Nährbodenresultat  nicht  mehr  versprachen.  Es  handelt 
sich  bei  ihnen  2 mal  um  sekundäre  Tubentuberkulose  und  1 mal  um 
eine  in  die  freie  Bauchhöhle  perforierte  Pyosalpinx,  die  eine  letale 
Peritonitis  veranlasst  hatte. 

Die  Entnahme  des  Aussaatmateriales  aus  den  Eileitern  erfolgte  bei 
den  26  ersten  Fällen  so,  wie  es  in  der  früheren  Publikation  beschrieben 
ist,  bei  den  übrigen  96  Fällen  in  der  Weise,  die  bei  der  Besprechung 
des  Bakteriengehaltes  der  normalen  Tuben  näher  angegeben  ist. 

War  reichlicher  Eiter  in  dem  eröffneten  Tubenlumen  vorhanden, 
so  Hess  ich  das  Entzündungsprodukt  direkt  aus  der  Schnittöffnung  in 
die  einzelnen  Nährböden  eintropfen.  War  der  Eiter  nur  in  geringerer 
Menge  vorhanden,  so  wurde  er  mit  dem  ausgeglühten  Spatel  aus  der 
Lichtung  des  Tubenrohres  herausgenommen,  in  die  Nährböden  übertragen 
und  auf  den  Objektträgern  zur  mikroskopischen  Untersuchung  aus- 
gebreitet. 

Die  einzelnen  Nährböden  kamen  in  folgender  Weise  und  Häufig- 
keit zur  Verwendung.  Bei  119  Fällen  wurde  alkalisch  reagierendes  Agar, 
bei  63  Fällen  Serum-  oder  Kystomagar,  bei  16  Fällen  sauer  reagieren- 
des Agar  in  Plattenform,  bei  34  Fällen  in  Reagensgläsern  hochgeschichtetes 
Traubenzuckeragar  und  bei  60  Fällen  eine  in  Reagensgläsern  schräg  er- 
starrte Mischung  von  2 Teilen  Glycerinagar  und  1 Teile  Kystomflüssig- 
keit als  Nährboden  benutzt.  Stets  wurden  mehrere  sich  gegenseitig  kon- 
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trolierende  Platten  und  Röhrchen  mit  dem  Aussaatmateriale  beschickt, 
sodass  im  ganzen  1726  Aussaaten  stattfanden. 

Ausserdem  wurden  aus  64  Tuben  Schleimhautteilchen  und  Eiter 
entnommen  und  in  die  Bauchhöhle  von  je  2 Meerschweinchen,  ferner 
aus  6 Tuben  Schleimhautteilchen  und  Eiter  entnommen  und  in  die  vordere 
Augenkammer  von  je  2 Kaninchen  übertragen. 

Die  Anwendung  des  Gemisches  von  Glycerinagar  und  Kystom- 
flüssigkeit und  die  Heranziehung  des  Tierversuches  übte  ich  deshalb, 
weil  es  nach  Williams  Fälle  von  Tubentuberkulose  giebt,  bei  welchen  die 
Eileiter  makroskopisch  zunächst  gar  nicht  den  Eindruck  von  tuberkulös 
erkrankten  Organen  machen,  und  weil  man  bei  einem  grossen  Opera- 
tionsmateriale nicht  alle  exstirpierten  Tuben  sofort  auf  die  Beschaffenheit 
ihres  Gewebes  mikroskopisch  untersuchen  kann,  und  deshalb  die  tuber- 
kulöse Ätiologie  einer  derartigen  Eileitererkrankung  leicht  einmal  uner- 
kannt bleiben  kann.  Davor  behütet  das  Tierexperiment,  welches  sich 
schnell  und  bequem  ausführen  lässt. 

Diese  unauffälligen  tuberkulösen  Tuben  sind  mit  der  Umgebung 
gewöhnlich  sehr  fest  verwachsen,  ihr  abdominales  Ende  ist  verschlossen, 
doch  kann  das  Peritoneum  ganz  frei  von  typischen  Tuberkeleruptionen 
und  von  Ascites  sein.  Auch  die  Schleimhaut  kann  bei  der  makrosko- 
pischen Besichtigung  den  Eindruck  hervorrufen,  als  handle  es  sich  um 
gonorrhoische  Salpingitis,  bei  der  eine  nur  geringe  Produktion  von  Eiter 
statt  hat.  Die  Tierversuche  wurden  bei  70  aufeinander  folgenden  Fällen 
von  Salpingitis  purulenta  vorgenommen,  ohne  das  irgend  eine  Auswahl 
in  den  Fällen  stattgefunden  hat. 

Das  Gemisch  von  Glycerinagar  und  Kystomflüssigkeit  kam  nur  bei 
60  von  diesen  Fällen  in  Anwendung  und  wurde  derartig  beschickt,  dass 
der  eiterige  oder  puriforme  Tubeninhalt  mit  einer  langen  Platinöse  auf 
die  Oberfläche  des  schrägerstarrten  Nährbodens  eingerieben  wurde,  dass 
dann  nach  Kochs  Vorschriften  die  Watte,  welche  das  Reagensglas  ver- 
schliesst,  gekürzt  und  verkohlt  und  über  das  Glas  eine  die  Verdunstung 
des  Nährbodenwassers  verhütende,  in  Sublimatlösung  angefeuchtete 
Gummikappe  gezogen  wurde.  Die  in  dieser  Weise  behandelten  Röhrchen 
wurden  dauernd  bei  Brutofentemperatur  aufbewahrt. 

Von  dem  Sekrete  resp.  dem  eiterigen  Inhalte  der  Tuben  wurden 
stets  mehrere  Trockenpräparate  angefertigt,  welche  mit  den  wässerigen 
Anilinfarblösungen,  ferner  nach  Gram,  Koch- Ehrlich  oder  Ziehl-Neelsen 
tingiert  und  hierauf  mikroskopisch  untersucht  wurden. 

Gewebsschnitte  habe  ich  nicht  von  allen  Tuben  anfertigen  und  unter- 
suchen können.  Bei  den  ersten  26  Fällen  wurde  nur  das  Gewebe  der- 
jenigen Eileiter  histologisch  und  bakterioskopisch  geprüft,  in  deren 
Inhalte  sich  Gonokokken  gefunden  hatten.  Es  fehlen  leider  deshalb 
die  Gewebsuntersuchungen  von  2 Tuben,  in  welchen  Streptokokken,  und 
von  1 Tube,  in  welcher  Staphylokokken  nachgewiesen  wurden. 


B.  Die  Bakterien  der  gesunden  und  kranken  Tuben  bei  Nichtschwangeren.  267 

Auch  bei  den  nächsten  15  Pyosalpinxfällen  fehlen  wichtige  Gewebs- 
untersuchungen, da  nur  bei  4 Tuben,  welche  Gonokokken  in  ihrem  Eiter 
bargen,  die  bakterioskopische  und  histologische  Durchmusterung  des 
Wandgewebes  vorgenommen  wurde.  Dagegen  ist  die  Gewebsuntersuchung 
ausgefallen  bei  1 Falle,  in  welchem  der  eiterige  Inhalt  Gonokokken  ent- 
hielt, bei  1 Falle,  in  welchem  die  Tubenschleimhaut  auf  Grund  der  Tier- 
versuche Tuberkelbacillen  enthalten  musste,  und  in  1 Falle,  bei  welchem 
in  dem  Tubeninhalte  kulturell  und  mikroskopisch  der  Streptokokkus  pyo- 
genes nachgewiesen  wurde. 

Der  Ausfall  dieser  Gewebsuntersuchungen  hat  seinen  Grund  darin, 
dass  früher  eine  Zeit  lang  das  ganze  Interesse,  welches  man  der  Ätio- 
logie der  eiterigen  Tubenentzündung  entgegenbrachte,  sich  auf  die  Tuben- 
gonorrhoe und  die  bei  ihr  entstehenden  pathologisch  anatomischen  Ver- 
änderungen konzentrierte,  und  ist  namentlich  für  die  Fälle  mit  Strepto- 
kokkeneiter sehr  bedauerlich,  da  ich  unter  den  zahlreichen  späteren  Fällen 
nur  einen  einzigen  mit  Streptokokkennachweis  im  Pyosalpinxeiter  auf- 
zuweisen habe;  dieser  ist  aber,  weil  er  erst  post  mortem  zur  Unter- 
suchung kam,  nicht  einmal  durch  Nährbodenversuche  kontroliert,  sondern 
die  Annahme,  dass  sich  der  Streptokokkus  pyogenes  in  der  Tube  be- 
funden habe,  stützt  sich  nur  auf  den  Nachweis  von  Kettenkokken  in  der 
Tubenwand,  die  sich  jedoch  nicht  allein  im  Gewebe  vorfanden,  sondern 
mit  saprogenen  Mikroorganismen  zusammen  die  Tubenwand  bewohnten. 

Von  den  übrigen  Fällen  von  Pyosalpinx  sind  nur  wenige  der 
Gewebsuntersuchung  entgangen,  und  die  Eileiter,  in  deren  Inhalt  ein 
mikroskopischer  oder  ein  kultureller  Bakteriennachweis  glückte,  sind 
sämtlich  histologisch-bakterioskopisch  geprüft. 
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Das  Gesamtergebnis  aller  kulturellen  und  bakterioskopischen  Unter- 
suchungen des  Inhaltes  und  der  Wand  der  Eitertuben  ist  nun  folgendes. 
Bei  122  Fällen  von  Salpingitis  purulenta  fand  ich  den  Tubeninhalt  resp. 
die  Tubenwand  75  mal  keimfrei,  47  mal  keimhaltig. 

28  mal  waren  Gonokokken  rein,  9 mal  Tuberkelbacillen  rein,  3 mal 
pyogene  Streptokokken  rein,  1 mal  pyogene  Staphylokokken  rein,  1 mal 
Bakterium  coli  commune  rein,  1 mal  saprophy tische  Stäbchen  rein  und 
1 mal  unbestimmte,  wahrscheinlich  anaerobe  Diplokokken  rein  vorhanden. 
Bei  47  positiven  Pilzbefunden  handelte  es  sich  demnach  44  mal  um  Rein- 
kulturen im  Tubeneiter,  3 mal  fand  ich  dagegen  Bakteriengemische  und 
zwar  1 mal  pyogene  (?)  Streptokokken  mit  mehreren  Arten  anderer  Keime 
zusammen,  1 mal  anaerobe  Infektionserreger  mit  anderen  Bakterien  ge- 
mischt und  1 mal  ein  Gemisch  von  anaeroben  Saprophy ten.  Eine  über- 
sichtliche Zusammenstellung  dieser  Befunde  findet  sich  in  der  Tabelle  K. 

Über  die  Gonokokkenbefunde  habe  ich  folgende  Einzelheiten  hin- 
zuzufügen. In  dem  Zeiträume,  in  welchem  ich  bei  der  bakteriologischen 
Untersuchung  des  Eiters  von  entzündeten  Eileitern  das  für  den  Gono- 
kokkus Neisser  angegebene  Kulturverfahren  überhaupt  noch  nicht  an- 
wendete, konnte  ich  den  Tripperpilz  in  der  Tube  8 mal  mikroskopisch 
nachweisen.  Auch  später,  als  ich  mit  diesem  Kultur  verfahren  vertraut 
geworden  war,  habe  ich  noch  7 mal  den  Gonokokkus  Neisser  im  Tuben- 
eiter nur  durch  das  Mikroskop  und  gleichzeitiges  negatives  Züchtungs- 
ergebnis auf  den  gewöhnlichen  Nährböden  nachgewiesen,  weil  4 mal 
weder  Kystomflüssigkeit  noch  Blutserum  aufzutreiben  waren,  und  weil 
dieser  empfindliche  Parasit  3 mal  trotz  Anwendung  des  vorgeschriebenen 
Nährbodens  dennoch  nicht  auskeimte. 

Es  gründet  sich  demnach  der  Nachweis  der  Gonokokken  bei  im 
ganzen  fünfzehn  Fällen  nur  auf  den  positiven  mikroskopischen  Befund 
von  typisch  gestalteten,  intracellulär  liegenden,  nach  Gram  sich  entfärben- 
den Semmelkokken  von  der  Grösse  der  Gonokokken,  welche  auf  den 
gewöhnlichen  Nährböden,  insbesondere  auf  alkalisch  reagierendem  Agar 
in  Plattenform  nicht  auszukeimen  vermochten. 

13  mal  wurde  der  Gonokokkus  im  Tubeneiter  durch  die  Kultur 
nachgewiesen,  12  mal,  nachdem  seine  Anwesenheit  in  dem  Entzündungs- 
produkte schon  vorher  mit  dem  Mikroskope  konstatiert  war,  und  1 mal, 
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ohne  dass  der  mikroskopische  Nachweis  des  Gonorrhoeerregers  in  dem 
Eiter  oder  der  Schleimhaut  der  Tube  jemals  gelang.  Bei  diesem  letzten 
Falle  entwickelten  sich  auf  den  Platten  nur  wenige  Gonokokkenkolonieen 
und  zwar  nur  dort,  wo  die  eingetragenen  Schleimhautpartikelchen  selbst 
im  Nährboden  lagen.  Bei  den  übrigen  Fällen  war  die  Anzahl  der  auf 
den  Platten  ausgekeimten  Kolonieen  zahlreicher;  zuweilen,  wenn  die 
spezifischen  Mikrobien  im  Eiter  sehr  reichlich  vorhanden  wareu,  fand 
man  die  Platten  dicht  mit  Gonokokkenkolonieen  besät. 


B.  Die  Bakterien  der  gesunden  und  kranken  Tuben  bei  Nichtschwangeren.  269 

In  den  3 Fällen,  bei  welchen  trotz  Anwendung  eines  Gonokokken- 
näkrbodeDs  die  mikroskopisch  nachgewiesenen  Gonokokken  kein  Wachs- 
tum erregten,  waren  die  Mikrobien  wahrscheinlich  nicht  abgestorben,  da 
sie  sich  sehr  gut  mit  Methylenblau  färbten,  und  einen  scharf  umschrie- 
benen Kontour,  aber  keine  Abweichungen  von  der  gewöhnlichen  Form 
und  Grösse  zeigten.  Man  erlebt  bei  der  Gonokokkenkultur  gelegentlich 
immer  noch  Misserfolge,  die  offenbar  darauf  zurückzuführen  sind,  dass 
auch  das  Blutserum-  oder  Kystomflüssigkeitagar  den  hohen  Ansprüchen, 
welche  der  Gonokokkus  an  einen  künstlichen  Nährboden  stellt,  nicht 
immer  voll  und  ganz  entspricht. 

Wenn  die  Gonokokken  Involutionsformen  im  Entzündungsprodukte 
gebildet  haben,  mag  ein  negatives  Plattenergebnis  auch  auf  den  im  Eiter 
erfolgten  Tod  der  Infektionserreger  zu  beziehen  sein.  Einige  derartige 
Beobachtungen  habe  ich  bei  der  Untersuchung  des  Inhaltes  von  älteren 
Pvosalpinxsäcken  gemacht.  Doch  will  ich  gleich  hinzufügen,  dass  diese 
Beobachtungen  nicht  unter  den  positiven  Gonokokkenbefunden,  sondern 
unter  den  negativen  Bakterienbefunden  mitgezählt  sind,  weil  man  meiner 
Ansicht  nach  aus  solchen  Involutionsbildungen,  auch  wenn  sie  intra- 
cellulär liegen,  niemals  eine  sichere  Diagnose  auf  das  Vorhandensein  von 
Gonokokken  in  einem  Entzündungsprodukte  stellen  darf,  wenn  nicht 
gleichzeitig  frische,  wohlgeformte  Spaltpilzindividuen  gefunden  werden. 
Zerfallende  oder  zerfallene  Zellkerne  können  in  dieser  Beziehung  zu 
groben  Täuschungen  Veranlassung  geben. 

Neben  den  vorwiegend  intracellulär  liegenden  Gonokokken  findet 
man  im  Tubeneiter,  besonders  bei  frischen  Fällen  von  Salpingitis  purulenta, 
auch  ausserhalb  des  Zellleibes  der  Leukocyten  liegende  Pilzexemplare, 
welche  aber  stets  eine  ausgesprochene  Semmelform  besitzen. 

Die  Kokken  entfärben  sich  immer  sehr  prompt  nach  Gram  und 
lassen  sich  leicht  mit  einer  schwachen  wässerigen  roten  Anilinfarblösung 
nachfärben,  sodass  bei  nicht  völliger  Entfärbung  des  Präparates  ein  schöner 
Kontrast  gegenüber  den  eine  Mischfarbe  zeigenden  Zellkernen  erzielt  wird. 

Es  ist  keine  Frage,  dass  fast  immer  die  mikroskopische  Unter- 
suchung des  Tubeneiters  allein  ohne  kontrolierendes  Kulturverfahren 
in  kurzer  Zeit  ein  brauchbares  bakteriologisches  Resultat  liefert.  Wert- 
heims Ansichten  über  die  Durchführbarkeit  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung des  Eiters  entzündlicher  Adnextumoren  während  der  Laparatomie 
kann  man  deshalb  im  allgemeinen  zustimmen.  Doch  glaube  ich  nicht, 
dass  diesem  Verfahren  die  hohe  praktische  Bedeutung  zukommt,  welche 
ihm  von  Wertheim  zugemessen  wird,  weil  die  Fälle  von  Salpingitis 
purulenta  mit  positivem  Streptokokken-  oder  Staphylokokkenbefund 
wenigstens  meinen  Untersuchungen  zufolge  sehr  selten  sind. 

Die  Eileiter,  in  welchen  ich  Gonokokken  gefunden  habe,  verhielten 
sich  pathologisch  anatomisch  sehr  verschieden. 
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Eine  sehr  bemerkenswerte  Beobachtung  scheint  mir  zunächst  die  zu 
sein,  dass  unter  den  9 Fällen  von  Salpingitis  purulenta,  bei  -welchen  das 
Ostium  abdominale  entweder  einer  oder  beider  Tuben  offen  gefunden 
wurde,  sich  6 befanden,  welche  den  Nachweis  von  zahlreichen  Gono- 
kokken im  Tubeneiter  erlaubten.  Die  3 Testierenden  Fälle,  bei  denen 
die  abdominalen  Tubenostien  durchgängig  waren,  teilen  sich  in  2 von 
sekundärer  Tubentuberkulose  und  1 von  Tubengonorrhoe  ohne  Bakterien- 
nachweis. 

Aus  diesen  eigenartigen  Zahlenverhältnissen  geht  sehr  schön  der 
deletäre  Einfluss  der  Eiterstauung  auf  die  im  Entzündungsprodukte  und 
vielleicht  auch  auf  die  im  Gewebe  sitzenden  Infektionserreger  hervor. 
Die  Auswechselung  der  Nährstoffe  und  der  Ausscheidungsmassen  der 
Bakterien  geht  meines  Erachtens  in  verschlossenen  Tubensäcken  ausser- 
ordentlich langsam  und  geringfügig  vor  sich.  Die  entzündete  Wand 
resorbiert  nur  sehr  wenig,  im  Anfang  der  Entwickelung  der  Pyosalpinx 
allerdings  noch  so  viel,  dass  dadurch  Fiebererscheinungen  erzeugt  werden 
können,  später  aber  so  gut  wie  nichts  mehr;  auch  scheidet  sie  nur  so 
lange  neue  Exsudatmassen  aus,  als  es  der  in  der  Tube  erhöhte  Innendruck 
erlaubt.  Wird  dieser  sehr  hochgradig,  so  werden  die  Gefässe  in  den 
Tubenwandungen  derartig  komprimiert,  dass  der  Austausch  von  löslichen 
Stoffen  zwischen  Tubeneiter  und  Blut  noch  weiter  vermindert  wird. 

Bei  22  Fällen  mit  positivem  Gonokokkennachweis  im  Tubeneiter 
w^aren  die  abdominalen  Ostien  der  Eileiter  verschlossen.  Je  nachdem 
die  Fransenenden  noch  durchgängig,  oder  kürzlich,  oder  schon  seit  längerer 
Zeit  entzündlich  obliteriert  sind,  findet  man  verschiedene  makroskopische 
und  mikroskopische  Verhältnisse  an  und  in  den  Tubenwandungen. 

Die  Eileiter,  welche  noch  frei  mit  der  Peritonealhöhle  kommuni- 
zieren, sind  gewöhnlich  frisch  entzündet  und  zeigen  dementsprechend 
das  reine  Bild  des  akuten  Stadiums  der  Gonorrhoe,  während  die  Tuben, 
welche  zu  grösseren  Säcken  verwandelt  sind,  die  Veränderungen  der 
späteren  Entzündungsstadien  und  ausserdem  noch  die  Wirkung  des  durch 
die  Eiterstauung  bedingten  hohen  intratubaren  Druckes  erkennen  lassen. 
Ausser  diesen  beiden  extremen  Arten  von  Eitertuben  sieht  man  häufig 
Tubenformen,  welche  sowohl  in  makroskopischer,  als  auch  in  mikro- 
skopischer Hinsicht  eine  Mittelstellung  zwischen  der  frischen  eitrigen 
gonorrhoischen  Salpingitis  mit  offenem  Ostium  abdominale  und  der  alten 
gonorrhoischen  Pyosalpinx  einnehmen. 

Bei  der  Eitertube  mit  offenem  Abdominalostium  ist  eine  starke 
Schwellung  und  intensive  Rötung  der  Schleimhaut  auffallend.  Der  peri- 
toneale Eileiterüberzug  ist  mit  der  Umgebung,  dem  Uterus,  dem  Ovarium 
oder  dem  Beckenwandperitoneum  frisch  verwachsen  und  lebhaft  injiziert. 
Die  peritonealen  Verklebungen  lassen  sich  jedoch  noch  leicht  lösen. 
Aus  dem  Ostium  abdominale  quillt  bei  der  Auslösung  der  Tube  zu- 
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weilen  Eiter  zwischen  den  geschwollenen  und  hochroten  Tuben- 
fransen hervor. 

Bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  der  Wand  findet  man  bei 
diesen  Fällen  die  Schleimhaut  mehr  oder  weniger  verbreitert,  die  Falten 
stark  kleinzellig  infiltriert;  besonders  zahlreiche  Rundzellen  sitzen  sub- 
epithelial  in  den  Spitzen  der  Tubenfalten,  sodass  diese  kolbig  verdickt 
erscheinen.  Zwischen  den  Falten  befinden  sich  in  dem  Tubenlumen 
zahlreiche  freie  Leukocyten.  In  den  tiefen  Schleimhautbuchten  kann  die 
Entzündung  wesentlich  geringer  sein.  Die  Blutgefässe  der  Mucosa  sind, 
gewöhnlich  dilatiert  und  prall  gefüllt. 

Die  übrigen  tieferen  Tubenwandbestandteile  können  sich  sehr  verschie- 
den verhalten.  Entweder  sind  sie  noch  ganz  unverändert,  oder  es  zeigen 
auch  Bindegewebe  und  Muskulatur  schon  perivaskuläre  oder  streifig 
angeordnete  Infiltrate.  Eine  Hyperplasie  oder  Hypertrophie  des  Binde- 
gewebes oder  der  Muskulatur  ist  aber  noch  nicht  zu  erkennen.  Der 
peritoneale  Tubenüberzug  ist  zuweilen  durch  eine  Schicht  von  Rund- 
zellen gegen  die  übrigen  Wandbestandteile  abgegrenzt. 

Das  Oberflächenepithel  der  Tubenschleimhaut  ist  besonders  auf  den 
Kämmen  der  Schleimhautfalten  teilweise  völlig  verloren  gegangen,  teil- 
weise von  der  Unterlage  abgehoben.  Dabei  haben  die  Zellen  Verschie- 
bungen erlitten,  sodass  sie  nicht  mehr  pallisadenartig  nebeneinander 
stehen,  sondern  wie  auseinandergerüttelt  aussehen.  Zwischen  den  ein- 
zelnen Epithelien  stecken  häufig  Leukocyten.  In  den  tiefer  gelegenen 
Schleimhautbuchten  sind  die  Oberflächenepithelien  öfter  tadellos  erhalten. 

Bei  3 Fällen  von  Salpingitis  gonorrhoica  mit  offenem  Ostium  ab- 
dominale habe  ich  Gonokokken  auch  in  Schnittpräparaten  nachgewiesen; 
2 mal  lagen  die  Infektionserreger  aber  nur  ganz  oberflächlich  dem 
Epithel  anklebend,  oder  auch  unter  dem  Epithel  zu  schmalen  Häufchen 
versammelt,  welche  gelegentlich  kleine  zungenartige  Ausläufer  in  das 
subepitheliale  Gewebe  vorstreckten;  bei  dem  dritten  Falle  befanden  sie 
sich  auch  tiefer  in  der  Schleimhaut  in  einem  sehr  dichten  Rundzellen- 
infiltrate dicht  an  der  Muskulatur,  aber  nur  in  geringer  Zahl.  Bei  wei- 
terem Nachsuchen  werden  sich  die  spezifischen  Infektionserreger  gewiss 
noch  reichlicher  und  in  den  Fällen,  bei  welchen  das  Bindegewebe  und 
die  Muskulatur  stärker  infiltriert  sind,  vielleicht  noch  tiefer  in  der 
Wand  finden.  Im  Fiter  dieser  Fälle  war  der’Gonokokkenreichtum  immer 
ein  sehr  grosser. 

Bei  den  verschlossenen  Eitertuben  mit  Gonokokken  im  Entzündungs- 
produkte ist  das  makroskopische  und  mikroskopische  pathologisch-anato- 
mische Bild  viel  abwechslungsreicher.  Der  Verschluss  der  Eileiter 
kommt  entweder  so  zu  stände,  dass  sich  über  dem  Fransenende  Mem- 
branen bilden,  welche  die  einzelnen  verklebten  Fransen  noch  fester  mit- 
einander verlöten  und  schliesslich  das  ganze  Ostium  als  ziemlich  derbe 
Schwarten  überziehen,  oder  dass  die  Tube  gerade  mit  ihrem  abdominalen 


Ende  derart  auf  einem  benachbarten  Organe  oder  auf  dem  Beckenboden 
anwächst,  dass  das  Ostium  zugedeckt  wird,  und  infolgedessen  ein  kleiner 
Teil  der  Wand  des  entstehenden  Eitersackes  von  dem  Nachbarorgane 
oder  dem  Beckenboden  selbst  gebildet  wird.  Beim  Auslösen  einer 
solchen  Eitertube  muss  unzweifelhaft  das  Lumen  derselben  eröffnet  werden. 

Die  verschlossenen  Eitertuben  differieren  in  der  Grösse  ungemein; 
dementsprechend  verhalten  sich  auch  die  Tuben  wandun  gen  bei  der 
Pyosalpinxbildung  sehr  verschieden.  Neben  dünnwandigen,  kleinfinger- 
dicken Tubenschläuchen,  deren  Wand  relativ  weich  erscheint,  weil  sie 
nicht  hochgradig  infiltriert  ist  oder  noch  nicht  grössere  Mengen  von 
hyperplastischem  Bindegewebe  birgt,  findet  man  harte,  starre,  verschlossene 
Tubenrohre  von  derselben  Ausdehnung  mit  verdickter  Wandung.  Neben 
grösseren  Tubensäcken  mit  starren,  infiltrierten  Wandungen,  in  welchen 
ein  hyperplastisches  Bindegewebe  und  eine  hypertrophische  Muskulatur 
den  Hauptbestandteil  bilden,  findet  man  auch  sackartig  gedehnte  eiter- 
gefüllte Tuben  mit  ganz  dünnen  Wandungen,  in  welchen  die  Schleim- 
haut völlig,  oder  fast  völlig  zerstört  ist,  und  infolge  des  hohen  intra- 
tubaren  Druckes  auch  Bindegewebe  und  Muskulatur  derartig  verdünnt 
sind,  dass  die  Wand  an  einzelnen  Stellen  vollkommen  durchscheinend 
geworden  ist. 

Die  beiden  letzten  Formen  der  Pyosalpinx  gonorrhoica  enthalten  in 
der  Kegel  keine  Gonokokken  mehr.  Überhaupt  gelingt  der  Nachweis 
der  spezifischen  Infektionserreger  in  dem  Entzündungsprodukte  der  ver- 
schlossenen Eitertuben  weniger  leicht  wie  in  dem  Eiter  der  offenen  Tuben, 
und  die  spärlichen  Gonokokken  liegen  in  dem  ersteren  ausschliesslich 
intracellulär.  Dementsprechend  sind  auch  die  Infektionserreger  bei  älteren 
Pyosalpinxsäcken  im  Gewebe  seltener  wie  bei  der  Salpingitis  purulenta 
ohne  Tubenverschluss. 

Die  Schleimhaut  der  Pyosalpinx  kann  sich  anatomisch  ausser- 
ordentlich different  verhalten  und  alle  Abstufungen  der  Zerstörung  zeigen. 
Sie  ist  zuweilen  in  grosser  Ausdehnung  gut  erhalten  und  trägt  noch  an 
vielen  Stellen  gelockertes  Oberflächenepithel;  sie  kann  aber  auch  bis  auf 
wenige  Beste  eiterig  geschmolzen  sein,  sodass  die  Tubenwandmuskulatur 
blossliegt  oder  nur  von  einem  schmalen  Streifen  Granulationsgewebe 
gedeckt  wird. 

Bei  mässiger  Zerstörung  der  Mucosa  findet  man  öfter  Verwach- 
sungen von  Tubenfalten  untereinander,  die  zur  Bildung  von  abgeschlossenen 
eitererfüllten  Hohlräumen  führen. 

Die  Infiltration  ist  gewöhnlich  in  der  ganzen  Tubenwand  sehr  hoch- 
gradig; bei  älteren  Fällen  findet  man  besonders  stark  ausgebildete  Hyper- 
plasie des  Bindegewebes  und  Hypertrophie  der  Muskulatur.  Der  peri- 
toneale Tubenüberzug  ist  vielfach  mit  dicken  Adhäsionsmembranen  bedeckt, 
welche  eine  sehr  feste  entzündliche  Verbindung  der  Eitertube  mit  der 
Umgebung  vermitteln. 
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Zwischen  einer  gonorrhoischen  und  einer  tuberkulösen  Tube  kann 
bezüglich  des  grobanatomischen  Aussehens  eine  grosse  Übereinstimmung 
vorhanden  sein,  so  dass  man  durch  die  äussere  Besichtigung  der  Organe 
nicht  immer  zu  einer  richtigen  Differentialdiagnose  geführt  wird,  be- 
sonders wenn  die  Eileiter  sich  noch  in  situ  befinden,  und  nicht  gleich- 
zeitig eine  ausgesprochene  tuberkulöse  Erkrankung  des  Peritoneums  auf 
die  gleichartige  Affektion  in  den  Tuben  hinweist. 

Aber  die  Entd^kung  dieser  peritonealen  Erkrankung  intra  Opera- 
tionen! kann  auch  zu  einer  falschen  Beurteilung  der  Ätiologie  von  Pyo- 
salpinxsäcken  Veranlassung  geben.  Ein  einschlägiger  Fall,  bei  welchem 
neben  einer  Peritonitis  tuberkulosa  eine  gonorrhoische  Pyosalpinx  vor- 
handen war,  ist  in  der  Universitätsfrauenklinik  in  Leipzig  von  Zweifel 
operiert  worden. 

Über  die  9 Beobachtungen  von  Tuben  tuberkulöse,  welche  sich  unter 
den  122  Fällen  von  Salpingitis  purulenta  befanden,  habe  ich  folgende 
Einzelheiten  mitzuteilen. 

Als  tuberkulöse  Erkrankungen  der  Tuben  wurden  sie  sämtlich  zu- 
nächst dadurch  gekennzeichnet,  dass  die  mit  Tubeninhalt  und  Tubenwand- 
stückchen intraperitoneal  geimpften  Meerschweinchen  und  die  in  die 
vordere  Augenkammer  geimpften  Kaninchen  an  Tuberkulose  erkrankten. 
Ich  liess  die  Versuchstiere  entweder  spontan  zu  Grunde  gehen  oder 
tötete  dieselben,  als  sie  hochgradig  tuberkulös  erkrankt  waren,  durch 
Chloroform.  Alle  Tierleichen  wurden  selbstverständlich  obduziert  und 
genau  untersucht. 

Bei  5 Fällen  gelang  es  ferner  aus  dem  Tubeninhalte  die  Tuberkel- 
bacillen auf  der  Mischung  von  Glycerinagar  und  Kystomflüssigkeit  rein 
zu  züchten  und  dadurch  den  tuberkulösen  Charakter  der  Erkrankung  zu 
bestätigen. 

Wenn  man  Tuberkelreinkulturen  aus  tuberkulösen  Herden  des 
menschlichen  Organismus  gewinnen  will,  so  ist  man  im  allgemeinen  auf 
die  Anfangsimpfung  tuberkelempfänglicher  Tiere  angewiesen,  aus  deren 
Organen  erst  die  Keinkulturen  auf  künstlichem  Nährboden  erzielt  werden. 
Bei  den  von  mir  beobachteten  Fällen  von  Tubentuberkulose  gelang  die 
künstliche  Züchtung  der  Infektionserreger  bei  direkter  Übertragung  des 
Tubeneiters  auf  den  künstlichen  Nährboden  deshalb  ohne  weiteres,  weil 
ebenso  wie  die  Gonokokken  auch  die  Tuberkelbacillen  in  dem  Eileiter- 
inhalt rein  vorhanden  zu  sein  pflegen. 

Williams  berichtet  allerdings  über  einen  Fall  von  Salpingitis,  bei 
welchem  er  gleichzeitig  Tuberkelbacillen  und  Gonokokken  in  einer  Tube 
gefunden  hat.  Die  ähnliche  Beobachtung  von  Saulmann  ist  weder  durch 
Gewebsuntersuchungen,  noch  durch  Tierversuche,  noch  durch  Kultur- 
versuche gestützt  und  deshalb  nicht  verwertbar.  Unzweifelhaft  sind  diese 
Symbiosen  des  Gonokokkus  mit  dem  Tuberkelbacillus  äusserst  selten. 

Die  Tuberkelkulturen  entwickelten  sich  auf  dem  Gemische  von 
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Glycerinagar  und  Kystomflüssigkeit  sehr  üppig,  so  dass  dieser  Nährboden 
für  die  Züchtung  von  Tuberkelbacillen  warm  empfohlen  werden  kann. 

Im  dünnflüssigen  puriformen  Inhalte  von  7 tuberkulösen  Tuben- 
säcken habe  ich  merkwürdigerweise  Tuberkelbacillen  mikroskopisch  nie 
nach  weisen  können,  obwohl  ich  zahlreiche  Präparate  nach  ihnen  durch- 
sucht habe.  Ähnliche  Beobachtungen  wurden  auch  von  anderer  Seite, 
so  von  Orthmann , berichtet.  Dagegen  fanden  sich  die  Infektionserreger 
in  dem  dicken,  käsigen  Inhalte  der  am  abdominalen  Ende  nicht  ver- 
schlossenen Tuben  von  2 Fällen  von  sekundärer  Eileitertuberkulose  ziem- 
lich reichlich.  Ob  die  Infektionserreger  in  dem  dünnflüssigen  puriformen 
Inhalte  der  verschlossenen  Eitersäcke  sich  in  sehr  geringer  Zahl  oder, 
nachdem  die  vegetativen  Formen  untergegangen  sind,  vielleicht  nur  in 
einer  Sporenform  vorfinden  und  deshalb  schwer  nachweisbar  sind,  ist 
noch  unklar.  Jedenfalls  sind  sie  in  irgend  einer  Form  vorhanden,  denn 
auch  aus  dem  Eiter  und  nicht  nur  aus  der  Tubenwand  kann  man  sie 
auszüchten.  Die  zelligen  Bestandteile  des  tuberkulösen  „Eiters“  sind  sehr 
spärlich.  Gewöhnlich  enthält  der  puriforme  Tubeninhalt  nur  Detritus 
und  einzelne  Leukocyten,  deren  Kerne  sich  schlecht  färben,  und  deren 
Zellleiber  gebläht  oder  geborsten  sind. 

Das  Gewebe  der  tuberkulösen  Eileiter  habe  ich  nur  bei  8 Fällen 
auf  das  Vorhandensein  von  Tuberkelbacillen  geprüft  und  diese  Infektions- 
keime 1 mal  reichlicher,  3 mal  nur  ganz  vereinzelt  und  4 mal  überhaupt 
nicht  gefunden.  Vermutlich  gelingt  es  auch  noch  bei  den  Fällen,  welche 
ein  negatives  bakterioskopisches  Resultat  ergaben,  die  spezifischen  Infek- 
tionserreger mikroskopisch  im  Gewebe  nachzuweisen,  wenn  nur  mit  der 
nötigen  Geduld  und  Ausdauer  weiter  gesucht  wird. 

Die  anatomischen  Gewebsveränderungen,  welche  man  bei  der  Tuben- 
tuberkulose eintreten  sieht,  sind  der  Gegenstand  zahlreicher  Publikationen 
gewesen. 

Man  beschreibt  allgemein  zwei  sich  voneinander  wohl  unter- 
scheidende Arten  der  pathologisch  anatomischen  Verhältnisse,  welche 
sowohl  bei  der  sekundären,  als  auch  bei  der  primären  Tubentuberkulose 
zur  Beobachtung  kommen. 

Die  erste  Art  ist  die  Miliartuberkulose,  bei  welcher  sich  zunächst 
nur  zerstreute  Tuberkelknötchen  in  der  Serosa  und  in  der  Schleimhaut 
der  Tuben  bilden,  ohne  dass  in  der  Umgebung  derselben  stärkere  ent- 
zündliche Veränderungen  auf  treten.  Die  miliare  Form  wird  in  diesem 
ersten  Stadium  der  Erkrankung  selten  dann  gefunden,  wenn  bei  der 
sekundären  Tubentuberkulose  der  bald  nach  dem  Beginn  der  Tuben- 
affektion infolge  von  Phthisis  pulmonum  eintretende  Tod  der  Kranken 
eine  weitere  Ausbildung  des  tuberkulösen  Prozesses  in  den  Eileitern 
und  eine  Verkäsung  der  Schleimhaut  verhindert,  besonders  wenn  die 
miliare  Aussaat  in  die  Tube  eine  Teilerscheinung  einer  sub  finem  vitae 
entstandenen  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  war. 
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Bei  primärer  Tubentuberkulose  wird  dieses  Frühstadium  der 
miliaren  Infektionsform  gewöhnlich  überhaupt  nicht  beobachtet,  weil  die 
ersten  Veränderungen  in  den  Tuben  keine  oder  nur  geringe  klinische 
Erscheinungen  bedingen  und  deshalb  zu  einer  operativen  Entfernung 
der  Organe  nicht  drängen.  Gelegentlich  mögen  dieselben  bei  Obduktionen 
als  seltener  Nebenbefund  aufgedeckt  werden. 

Wenn  nach  der  sekundären  miliaren  Aussaat  von  Tuberkel- 
bacillen in  die  Tubenschftimhaut  das  Leben  der  Kranken  noch  längere 
Zeit  erhalten  bleibt,  so  konfluieren  die  Tuberkel  allmählich.  Es  bildet  sich 
nach  und  nach  eine  zusammenhängende  ausgedehnte  Geschwürsbildung 
in  der  Schleimhaut,  welche  mit  einer  totalen  Verkäsung  der  Mucosa  endigt. 
Der  Prozess  kann  schliesslich  auch  die  Muskulatur  der  Tubenwand  er- 
greifen, doch  findet  er  dort  relativ  lange  kräftigen  Widerstand. 

Bei  der  miliaren  Form  der  sekundären  Tubentuberkulose  bleiben 
die  Eileiter  häufig  verhältnismässig  schlank.  Der  Tubentrichter  wird 
öfter  durchgängig  gefunden,  da  es  erst  spät  oder  überhaupt  nicht  zu  ent- 
zündlichen Verwachsungen  des  Beckenperitoneums  kommt.  Eine  puri- 
forme Schmelzung  des  käsigen  Tubeninhaltes  kommt  bei  der  miliaren 
Form  der  sekundären  Tubentuberkulose  gewöhnlich  nicht  zu  stände,  weil 
der  Exitus  letalis  der  Kranken,  welche  an  vorgeschrittener  Lungentuberku- 
lose zu  sterben  pflegen,  weitere  Veränderungen  abschneidet.  Da  auch 
in  der  Wand  der  Tuben  bei  dieser  Erkrankungsform  eine  Hyperplasie 
des  Bindegewebes  und  eine  Hypertrophie  der  Muskulatur  sich  nicht  aus- 
zubilden pflegt,  sondern  die  Käsemassen  zumeist  von  ganz  dünnen 
Testierenden  Bindegewebs-  und  Muskelschichten  umgeben  sind,  so  ist 
die  geringe  Verdickung  der  Tuben  bei  der  miliaren  Form  der  sekundären 
Eileitertuberkulose  nicht  verwunderlich. 

Unter  den  von  mir  untersuchten  Fällen  von  Tubentuberkulose 
befanden  sich  zwei,  welche  sicher  sekundär  entstanden  waren  und  die 
zuletzt  beschriebenen  Veränderungen  zeigten.  Sie  stammen  von  Personen, 
welche  an  Lungentuberkulose  starben,  waren  mit  der  Umgebung  nicht 
verwachsen,  nur  wenig  ausgedehnt,  dünnwandig,  und  zeigten  durch- 
gängige Ostia  abdominalia. 

Die  miliare  Form  der  primären  Tubentuberkulose  scheint  lang- 
samer zu  verlaufen  wie  die  gleiche  Form  der  sekundären  tuberkulösen 
Eileiterinfektion.  Auch  stellen  sich  mit  der  Zeit  bei  ihr  geringe  ent- 
zündliche Veränderungen  in  der  Schleimhaut  ein.  Die  Verkäsung  der 
Tuberkel  geht  offenbar  nur  sehr  allmählich  vor  sich.  Mit  der  Umgebung 
geht  die  Tube  nach  einiger  Zeit  Verwachsungen  ein,  so  dass  auch  das 
Ostium  abdominale  frühzeitig  verschlossen  wird. 

Da  eine  Verkäsung  der  Tuberkelknötchen  in  diesen  Eileitern  längere 
Zeit  ausbleibt,  und  aus  diesem  Grunde  eine  Ansammlung  von  eiterähn- 
lichen Massen  in  der  Tube  nicht  stattfindet,  so  wird  bei  dieser  Form  der 
primären  Tubentuberkulose  eine  grössere  Sackbildung  gewöhnlich  nicht 
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beobachtet.  Aber  die  Schleimhaut  wuchert  beträchtlich  und  ist  schliess- 
lich von  zahlreichen  gut  erhaltenen  Riesenzellen-  und  Epithelioidtuberkeln 
durchsetzt.  Ferner  entwickelt  sich  eine  ziemlich  bedeutende  Hyperplasie 
der  bindegewebigen  und  muskulösen  Teile  der  Tubenwand,  so  dass  es 
durch  die  Hyperplasie  aller  Wandbestandteile  schliesslich  doch  zur  Bildung 
kleiner  Eileitertumoren  kommt,  welche  allerdings  von  puriformen  Massen 
nicht  erfüllt  sind. 

Unter  den  9 Beobachtungen  von  Tubentuberkulose  habe  ich  einen 
hierhergehörigen  sehr  prägnanten  Fall  gesehen,  welcher  bei  und  nach 
der  Operation  zunächst  nicht  richtig  gedeutet  wurde,  da  man  den  Tuben 
makroskopisch  die  Art  ihrer  Erkrankung  nicht  ansah.  Erst  nachdem 
eine  nach  der  Laparatomie  in  der  Bauchnarbe  entstandene  Fistel  durch 
ihr  hartnäckiges  Fortbestehen  Verdacht  erregt  hatte,  wurden  die  im  Brut- 
ofen aufbewahrten  Nährbodenröhrchen  befragt,  auf  welchen  sich  inzwischen 
eine  üppige  Wucherung  von  Tuberkelbacillen  entwickelt  hatte.  Auch 
zeigten  die  beiden  Meerschweinchen,  in  deren  Bauchhöhle  Wandstückchen 
dieser  Tube  eingetragen  waren,  bei  der  Obduktion  eine  ausgedehnte 
Peritonealtuberkulose.  Die  auf  diese  Weise  erst  klar  gewordene  Ätiologie 
der  Tubenerkrankung  liess  sich  dann  auch  durch  die  Gewebsuntersuchung 
bestätigen. 

Ich  glaube,  dass  diese  miliare  Form  der  primären  tuberkulösen 
Eileitererkrankung,  bei  welcher  das  befallene  Gewebe  wenig  zur  Ver- 
käsung neigt,  sich  mit  der  von  Williams  beschriebenen  chronischen 
fibroiden  Tubentuberkulose  deckt. 

Die  zweite  Form  der  Tubentuberkulose,  welche  gleichfalls  primär 
und  sekundär  auftreten  kann,  ist  die  der  diffusen  tuberkulösen 
Infiltration.  Sie  geht  von  vornherein  mit  stärkeren  entzündlichen 
Erscheinungen  in  der  Schleimhaut  einher. 

Bei  der  sekundären  Tubentuberkulose  findet  man  eine  schnell  fort- 
schreitende Infiltration  des  tuberkulösen  Gewebes,  welches  dann  zu  einer 
raschen  Verkäsung  neigt.  Obwohl  die  Eileiter  bald  mit  der  Umgebung 
verwachsen,  und  ihr  abdominales  Ende  frühzeitig  verschlossen  wird, 
kommt  es  aber  auch  bei  dieser  sekundären  Tubenerkrankung  nicht  zur 
Bildung  grösserer  Tubensäcke  mit  puriformem  Inhalte,  weil  die  Weiter- 
entwickelung der  pathologischen  Gewebsveränderung  durch  einen  bald 
nach  dem  Beginne  der  Tubenerkrankung  erfolgenden  Tod  der  phthisischen 
Patientin  verhindert  zu  werden  pflegt. 

Bei  der  infiltrierenden  Form  der  primären  Tubentuberkulose 
schreitet  die  Verkäsung  des  Gewebes  dagegen  langsamer  fort.  Es  kommt 
zu  Hyperplasieen  in  der  Schleimhaut,  welche  zunächst  nur  oberflächlich 
zu  Grunde  geht,  bald  auch  zur  Hyperplasie  des  Bindegewebes  und  der 
Muskulatur  der  tieferen  Tubenwand. 

Die  Eileiter  gehen  mit  der  Umgebung  sehr  feste  Verwachsungen 
ein,  so  dass  auch  kurz  nach  der  Infektion  das  Ostium  abdominale  ver- 
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schlossen  wird.  Da  bei  dieser  Form  der  primären  Eileitertuberkulose 
infolge  ihres  langen  Bestehens  die  Verkäsung  der  vermehrten  Schleim- 
hau tmassen,  die  hochgradig  infiltriert  sind,  immer  weiterschreitet,  und 
später  eine  puriforme  Schmelzung  des  Käsemateriales  hinzukommt,  da 
ferner  wegen  der  entzündlichen  Veränderungen  der  Mucosa  auch  ein 
seropurulentes  Exsudat  in  das  Tubenlumen  abgesondert  wird,  so  kommt 
es  gerade  bei  der  infiltrierenden  Form  der  primären  Tubentuberkulose 
zur  Ausbildung  umfangreicher  Eileitersäcke,  die  nach  Werths  und  nach 
eigenen  Beobachtungen  sogar  bis  zum  Nabel  hinaufreichen  können. 

Gelegentlich  findet  man  in  diesen  Tumoren  noch  gut  erhaltene 
Reste  der  infiltrierten  Schleimhaut  der  verdickten  bindegewebigen  Wand 
ansitzend.  In  diesen  Überbleibseln  der  Mucosa  sind  einzelne  Riesenzellen 
und  Tuberkelbacillen  nachweisbar,  während  sich  in  der  hyperplastischen 
bindegewebigen  und  muskulösen  Wand  grössere  und  kleinere  Infiltrations- 
herde finden. 

Von  den  9 von  mir  untersuchten  Fällen  von  Tubentuberkulose 
gehörten  5 zu  der  zuletzt  beschriebenen  primären  infiltrierenden  Form. 

Aus  der  vorangehenden  Beschreibung  der  einzelnen  Arten  der 
tuberkulösen  Eileitererkrankung  ist  zu  ersehen,  dass  die  sekundäre  Tuben- 
tuberkulose in  der  Regel  akut  verläuft  und  zu  einer  sehr  schnellen 
Zerstörung  des  befallenen  Gewebes  führt,  dass  dagegen  die  primäre 
Tuben  tuberkulöse  zumeist  eine  chronische  Erkrankung  ist,  welche  lang- 
sam fortschreitet  und  zunächst  mehr  produktiv,  später  erst  mehr  destruktiv 
verläuft.  Orthmann  und  Stemann  haben  die  gleiche  Beobachtung  gemacht. 

Aus  dieser  Verschiedenheit  in  der  Verlaufsart  der  beiden  Infektions- 
formen resultieren  zum  Teil  auch  die  Unterschiede,  welche  sich  in  der 
makroskopischen  und  mikroskopischen  anatomischen  Beschaffenheit  der 
erkrankten  Tuben  präsentieren.  Denn  die  Produktion  der  ziemlich  dick- 
wandigen und  gleichzeitig  umfangreichen  Eileitersäcke,  wie  sie  bei  der 
primären  tuberkulösen  Infektion  der  Mutterröhren  gefunden  werden,  und 
die  geringe  Ausdehnung  der  sehr  dünnwandigen  sekundär  erkrankten 
Tuben  lässt  sich  nicht  ausschliesslich  darauf  zurückführen,  dass  die  primär 
inficierten  Tuben  wegen  der  längeren  Lebensdauer  der  Erkrankten  die 
nötige  Zeit  haben,  sich  zu  grossen  Eileitersäcken  auszubilden,  dass  aber  die 
sekundär  inficierten  Tuben  wegen  des  baldigen  Todes  der  Erkrankten  auf 
einem  frühen  Entwickelungsstadium  stehen  bleiben,  sondern  es  müssen 
zu  einer  befriedigenden  Erklärung  der  Unterschiede  in  den  anatomischen 
Verhältnissen  der  beiden  Erkrankungsformen  noch  andere  Momente 
herangezogen  werden,  welche  für  den  chronischen  Verlauf  der  einen  mit 
langsamer  Zerstörung  der  Gewebe  und  für  den  akuten  Verlauf  der 
anderen  mit  rascher  Vernichtung  der  Gewebe  verantwortlich  sind.  Viel- 
leicht spielen  Unterschiede  in  der  Zahl  der  in  die  Tuben  eingedrungenen 
spezifischen  Infektionserreger,  welche  bei  der  sekundären  Tubentuberku- 
lose naturgemäss  grösser  ist  wie  bei  der  primären,  vielleicht  auch 
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Differenzen  in  der  Yirulenz  des  primär  und  sekundär  eingeführten 
tuberkulösen  Giftes  eine  bestimmende  Bolle.  Das  sekundär  in  die  Eileiter 
eindringende  Tuberkelvirus  ist  augenscheinlich  viel  wirksamer,  wie  das 
primär  deponierte,  und  es  nekrotisiert  rascher  das  Gewebe.  Man 
könnte  sich  vorstellen,  dass  das  sekundär  eingedrungene  tuberkulöse  Gift, 
welches  schon  in  einem  anderen  Organe  desselben  Körpers  wirksam 
gewesen  ist,  besser  über  die  Schwächen  des  Organismus  orientiert  ist, 
wie  das  primär  eingedrungene,  und  dass  es  aus  diesem  Grunde  gleich 
mit  grösserem  Erfolge  das  Zerstörungswerk  in  den  Eileitern  in  An- 
griff zu  nehmen  vermöge. 

Dass  die  beiden  Fälle  von  sekundärer  Tubentuberkulose,  welche 
unter  den  9 Beobachtungen  sich  fanden,  Frauen  betrafen,  die  an  weit 
vorgeschrittener  Lungenphthise  gestorben  sind,  und  dass  die  untersuchten 
Tuben  aus  den  Leichen  herausgeschnitten  wurden,  habe  ich  schon  oben 
hervorgehoben. 

Bei  einem  dritten  Falle  von  Tubentuberkulose  habe  ich  gleichfalls 
erst  nach  dem  Tode  der  Erkrankten  die  veränderten  Organe  untersuchen 
können.  Es  handelte  sich  aber  bei  dieser  Beobachtung  um  eine  primäre 
Genitaltuberkulose,  von  welcher  eine  tötlich  verlaufende  allgemeine 
Miliartuberkulose  ihren  Ausgang  genommen  hatte.  Der  pathologische 
Anatom,  der  im  allgemeinen  mit  der  Diagnose  primäre  Genitaltuberkulose 
nicht  zu  freigebig  ist,  konnte  in  diesem  Falle  einen  anderen  tuberkulösen 
Herd  im  Organismus  nicht  entdecken. 

Auch  die  6 übrigen  Beobachtungen  von  tuberkulöser  Pyosalpinx, 
bei  welchen  in  der  Leipziger  Universitätsfrauenklinik  von  Ztveifel  die 
operative  Behandlung  geübt  wurde,  möchte  ich  für  Fälle  von  primärer 
Genitaltuberkulose  halten  und  zwar  erstens  auf  Grund  der  beschriebenen 
lokalen  anatomischen  Befunde  und  zweitens  auf  Grund  der  Operations- 
erfolge. Von  den  6 operierten  Frauen  ist  allerdings  eine  3 Jahre  nach 
der  Operation  (Exstirpation  der  kranken  Tuben)  gestorben.  Eine  Sektion 
konnte  leider  nicht  ausgeführt  werden;  doch  berichtete  der  behandelnde 
Arzt,  dass  die  Patientin  an  einer  Gehirnhautentzündung  zu  Grunde  ge- 
gangen sei. 

Ich  habe  diese  Kranke  nach  der  Operation  mehrfach  selbst  genau 
untersucht  und  auch  von  andern  untersuchen  lassen.  Auf  den  Lungen 
waren  niemals  tuberkulöse  Veränderungen  nachweisbar.  Für  Darm- 
tuberkulose fehlte  jegliches  Symptom.  Drüsenschwellungen  wurden  nie 
gefunden.  1 Jahr  nach  der  Operation  hatte  die  Patientin  10  Pfund  an 
Körpergewicht  zugenommen.  Das  linke  Ovarium  war,  obwohl  es  bei  der 
Operation  schon  verdächtig  ausgesehen  hatte,  in  der  Bauchhöhle  zurück- 
gelassen worden  und  liess  sich  deutlich  als  Tumor  neben  dem  Uterus 
tasten.  Doch  ging  später  auch  diese  Schwellung  des  Ovariums,  welche 
man  auf  die  Bildung  eines  tuberkulösen  Herdes  im  Ovarialgewebe  be- 
zogen hatte,  wieder  zurück. 
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Eine  häufiger  recidivierende  Heiserkeit  der  Patientin  erweckte  den 
Verdacht  auf  Larynxtuberkulose.  Aber  eine  von  einem  Laryngologen 
vorgenommene  Kehlkopfuntersuchung  ergab  für  diese  Annahme  keine 
Anhaltspunkte. 

Der  Tod  der  Patientin  ist  offenbar  infolge  einer  Meningealtuberkulose 
erfolgt,  die  vermutlich  von  der  Bauchhöhle,  in  welcher  Netz  und  Peri- 
toneum sekundär  tuberkulös  erkrankt  gefunden  waren,  ihren  Ausgang 
genommen  hatte. 

Die  übrigen  5 operierten  Frauen  leben  und  sind  gesund.  Eine 
von  ihnen  hat  nach  der  Operation  in  kurzer  Zeit  ca.  30  Pfund,  eine 
zweite  ca.  20  Pfund  an  Körpergewicht  zugenommen;  von  einer  dritten 
habe  ich  keine  näheren  Mitteilungen  erhalten.  Die  zwei  Testierenden 
Patientinnen  haben  bezüglich  des  Körpergewichtes  nicht  solche  Fort- 
schritte gemacht  wie  die  beiden  ersterwähnten  Frauen,  aber  sie  sind 
jetzt  besser  ernährt  wie  vor  der  Operation.  Durch  mehrfach  wiederholte 
genaue  Untersuchung  liess  sich  ein  anderer  tuberkulöser  Herd  in  ihrem 
Organismus  nicht  nachweisen.  Das  Wohlbefinden  einer  dieser  Patientinnen 
lässt  deshalb  zu  wünschen  übrig,  weil  sie  unter  den  Ausfallserscheinungen, 
welche  die  doppelseitige  Salpingoorphorektomie  mit  sich  gebracht  hat, 
sehr  zu  leiden  hat. 

Die  primäre  Genitaltuberkulose  des  Weibes  nimmt  infolge  ihrer 
Entstehung  und  ihrer  ganzen  Entwickelung  in  anatomischer  und  klini- 
scher Beziehung  ein  grösseres  Interesse  in  Anspruch  wie  die  sekundäre, 
welche  zumeist  nur  ein  bedeutungsloses  Nebenleiden  darstellt,  dessen 
Existenz  mehr  zufällig  bei  der  Sektion  aufgedeckt,  während  des  Lebens 
aber  kaum  geahnt  wird. 

Das  Interesse  für  die  primäre  Genitaltuberkulose  des  Weibes  wurde 
besonders  rege,  nachdem  durch  neuere  Untersuchungen  und  durch  Zu- 
sammenstellungen statistischer  Zahlen  klargelegt  war,  dass  sie  durchaus 
nicht  die  überaus  seltene  Krankheit  ist,  für  die  man  sie  noch  vor  relativ 
kurzer  Zeit  hielt,  dass  sie  ferner,  wie  Hegar  gezeigt  hat,  auch  wenn  sie 
in  den  inneren  Genitalien  etabliert  ist,  dennoch  mit  gutem  Erfolge 
therapeutisch  und  zwar  chirurgisch  angegriffen  werden  kann. 

Seitdem  Cohnheim,  Verneuil  und  andere  auf  die  Möglichkeit  der 
Übertragung  der  Tuberkulose  per  cohabitationem  von  den  Geschlechts- 
teilen des  Mannes  auf  die  des  Weibes  die  Aufmerksamkeit  gelenkt 
haben,  wurden  einschlägige  Fälle,  die  allerdings  nicht  streng  beweisend 
sind,  mehrfach  beschrieben. 

Rokitansky  hatte  schon  früher  die  Ansicht  geäussert,  dass  die 
primäre  Genitaltuberkulose,  speziell  die  primäre  Tubentuberkulose  häufiger 
sei  wie  die  sekundäre.  Doch  wurde  ihm  später  wieder  vielfach  und 
wohl  auch  mit  Recht  in  diesem  Punkte  widersprochen.  Mosler  fasst 
von  46  tuberkulösen  Genitalerkrankungen,  die  er  zusammengestellt  hat, 
8 als  primäre  auf,  Frerichs  sah  unter  15  Genitaltuberkulosen  3 primäre. 
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Schramm  will  aber  unter  34  untersuchten  Fällen  von  Genitaltuberkulose 
nur  einen  als  primären  gelten  lassen.  Da  nach  der  Übereinstimmung 
aller  Autoren  auch  bei  der  primären  Genitaltuberkulose  bei  weitem  am 
häufigsten  die  Eileiter  erkrankt  sind,  so  gelten  diese  Zahlen  annähernd 
auch  für  die  primäre  Tubentuberkulose. 

Bei  der  Betrachtung  und  Verwertung  dieser  Zahlenangaben  darf  man 
nicht  vergessen,  dass  dieselben  sich  auf  Obduktionsmaterial  beziehen,  bei 
welchem  die  ursprünglichen  anatomischen  Verhältnisse  sehr  verschoben 
sein  können.  Erst  die  operative  Behandlung  der  tuberkulösen  Peritoneal- 
erkrankung und  überhaupt  die  chirurgische  Richtung  in  der  Gynäkologie, 
welche  eine  Zeit  lang  vorwiegend  die  entzündlichen  Adnexerkrankungen 
in  Angriff  nahm,  haben  gezeigt,  dass  beim  Weibe  nicht  so  selten  Formen 
von  Genitaltuberkulose  bestehen,  welche  unabhängig  von  anderweitigen 
tuberkulösen  Herden  des  Organismus  primär  in  den  inneren  Genitalien 
sich  ausgebildet  haben,  und  die,  wenn  auch  in  anderen  Organen 
Tuberkeleruptionen  sich  finden,  auf  Grund  der  weit  vorgeschrittenen 
Veränderungen,  welche  das  Gewebe  des  befallenen  Genital  Organes  zeigt, 
als  primäre  Stätten  der  Tuberkulose  in  dem  kranken  Körper  gelten 
müssen. 

Vermutlich  wird  man  mit  der  Zeit  zu  der  Ansicht  kommen,  dass 
Rokitansky  mit  seinen  Zahlenangaben  etwas  über  das  Ziel  hinausgeschossen 
hatte,  dass  aber  doch  ein  ganz  beträchtlicher  Prozentsatz  der  Genital- 
tuberkulose des  Weibes  primärer  Natur  ist.  Die  Angabe  von  Orthmann, 
dass  18  °/0  aller  Fälle  von  weiblicher  Genitaltuberkulose  als  primäre  In- 
fektionen der  Eileiter  aufzufassen  seien,  ist  meines  Erachtens  nicht  weit- 
gehend genug. 

Bei  den  nur  klinisch  beobachteten  Fällen  dieser  Art  ist  natürlich 
immer  der  Einwand  möglich,  dass  andere  tuberkulöse  Herde  im  Körper 
verborgen  vorhanden  sind,  welche  sich  zunächst  der  Beobachtung  ent- 
ziehen, die  aber  doch  die  primäre  Lokalisation  des  Tuberkelvirus  dar- 
stelleu.  Dem  gegenüber  hebe  ich  für  die  in  der  Leipziger  Klinik  beob- 
achteten und  operativ  behandelten  Fälle  von  primärer  Tubentuberkulose 
nochmals  hervor,  dass  seit  den  Operationen  schon  eine  längere  Zeit 
verflossen  ist,  ohne  dass  sich  diese  supponierten  Herde  irgendwie 
bemerkbar  machen,  während  die  Tubenherde  entsprechend  ihrer  Grösse 
vor  der  Operation  sowohl  bedeutende  lokale  Beschwerden  als  auch  tief- 
greifende Störungen  im  Allgemeinbefinden  veranlasst  hatten.  Eine  der 
operierten  Patientinnen  ist  schon  seit  4 Jahren  völlig  gesund.  Ich  möchte 
deshalb  an  der  Auffassung  festhalten,  dass  diese  Fälle  Beispiele  von 
primärer  tuberkulöser  Tubenerkrankung  darstellen,  und  verfüge  demnach 
mit  Einrechnung  des  einen  Falles,  welcher  zur  Sektion  kam,  und  bei 
dem  vom  pathologischen  Anatomen  die  Diagnose  auf  primäre  Tuben- 
tuberkulose gestellt  wurde,  über  7 Fälle  von  primärer  und  2 Fälle  von 
sekundärer  tuberkulöser  Eileiterinfektion. 
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Dieses  Zahlenverhältnis  wird  dem  pathologischen  Anatomen,  der 
zahlreiche  an  Lungenphthise  gestorbene  Frauen  obduziert,  von  welchen 
nach  Schramms  Angaben  ca.  4°/0  sekundäre  tuberkulöse  Veränderungen 
in  den  Genitalien  zeigen,  zunächst  eigentümlich  erscheinen.  Aber  die 
Zahlenangaben  werden  verständlich,  sobald  man  bedenkt,  dass  dem 
Gynäkologen  in  erster  Linie* die  Fälle  von  primärer  Tubentuberkulose 
zugehen  und  dazu  in  einer  Entwickelungsphase,  in  welcher  eine  Aus- 
breitung des  Krankheitsprozesses  auf  andere  Organgebiete  noch  nicht 
stattgefunden  hat. 

Eine  Vorstellung  über  die  Art  der  primären  Infektion  der  Genitalien 
lässt  sich  nicht  schwer  gewinnen,  wenn  es  sich  um  einen  Fall  handelt, 
wie  ihn  Friedländer  beschrieb,  welcher  direkt  am  äusseren  Muttermunde 
ein  isoliertes  tuberkulöses  Geschwür  nachweisen  konnte,  während  im 
übrigen  Organismus  weitere  tuberkulöse  Herde  fehlten.  An  der  Portio 
vaginalis  findet  man  häufig  kleine  Oberflächendefekte,  die  als  Eintritts- 
pforten für  die  Mikroorganismen  der  Tuberkulose  dienen  können.  Ge- 
legenheiten zu  der  Implantation  von  tuberkulösem  Virus  in  solche  defekte 
Stellen  an  der  Portio  vaginalis,  zu  einer  richtigen  tuberkulösen  Wund- 
infektion, sind  sicherlich  häufiger  gegeben. 

Weit  schwieriger  ist  es  aber  für  diejenigen  Fälle  von  primärer 
Genitaltuberkulose  einen  befriedigenden  und  ungezwungenen  Aufschluss 
über  den  Infektionsmodus  zu  gewinnen,  bei  welchen  die  Tuben  den 
ersten  tuberkulösen  Herd  im  Körper  darstellen. 

Vielleicht  erfolgt  eine  durch  die  Blutbahn  vermittelte  erste  Ab- 
lagerung der  Tuberkelbacillen  in  der  Tube  gelegentlich  so,  dass  an  der 
Eintrittstelle  des  Tuberkelgiftes  in  den  Organismus  eine  Ansiedelung  der 
spezifischen  Bakterien  nicht  stattfindet.  Eine  derartige  kryptogenetische 
primäre  tuberkulöse  Infektion  der  Tuben  liegt  gewiss  im  Bereiche  der 
Möglichkeit;  werden  doch  auch  kryptogenetisch  entstandene,  isolierte 
tuberkulöse  Herde  im  Gehirn  und  im  Knochensystem  gefunden.  Aber 
es  wird  durch  diese  Art  der  Infektion  die  merkwürdige  Vorliebe  der 
Tuberkelbacillen  gerade  für  die  Tuben  allen  anderen  Genitalabschnitten 
gegenüber  nicht  genügend  erklärt. 

Dieselbe  Einwendung  lässt  sich  auch  gegen  die  Annahme,  dass  die 
primäre  tuberkulöse  Infektion  der  Eileiter  durch  die  Lymphwege  von 
kleinen  Verletzungen  der  Scheide  aus  vermittelt  werde,  Vorbringen. 

Dagegen  kann  man  für  die  Auffassung,  dass  zuweilen  die  primäre 
Infektion  der  Eileiter  durch  den  Uterus  hindurch  von  aussen  her  statt- 
finde, einiges  ins  Feld  führen.  Während  der  Uterus,  welcher  natürlich 
bei  diesem  Infektionsmodus  von  den  Mikrobien  passiert  werden  muss, 
unter  normalen  Verhältnissen  von  einer  glatten  Schleimhaut  ausgekleidet 
wird,  ist  die  gesunde  Tubenschleimhaut  in  vielfache  Falten  gelegt,  welche 
besonders  in  der  Ampulle  zum  Festhalten  der  vordringenden  Tuberkel- 
bacillen geeignet  erscheinen. 
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Aber  wie  kommen  die  Tuberkelbacillen  durch  den  gesunden  Uterus 
überhaupt  in  die  Tuben  hinauf?  Der  schützende  Cervicalkanal  sollte 
doch  ein  derartiges  Eindringen  von  Infektionserregern  — vom  Gono- 
kokkus Neisser  abgesehen  — verhindern. 

Gerade  der  Gedanke,  dass  gelegentlich  durch  die  Cohabitation  die 
primäre  Tuberkulose  der  Eileiter  erzeugt  werden  könne,  scheint  mir 
geeignet,  eine  ungezwungene  Antwort  auf  diese  Frage  zu  erteilen.  Die 
einer  eigenen  Bewegung  nicht  mächtigen  Tuberkelbacillen,  welche  bei 
der  Ejaculatio  seminis  aus  tuberkulös  erkrankten  männlichen  Genitalien 
gleichzeitig  mit  dem  Samen,  welchem  sie  innig  beigemischt  sind,  aus  der 
Urethra  herausgeschleudert  werden,  können  von  den  beweglichen 
Zoospermien  schnell  durch  den  Cervicalkanal  und  die  Uteruskörperhöhle 
bis  in  die  Tuben  hinaufgeschleppt  werden.  Der  Cervicalkanal  wird  dabei 
so  rasch  von  den  Mikrobien  passiert,  dass  sie  unter  den  bakterienfeind- 
lichen Eigenschaften  des  Cervicalschleimes  nicht  zu  leiden  haben.  Im 
Uterus  haften  die  Keime  wegen  der  glatten  Oberfläche  der  Schleimhaut  nicht. 
In  den  Tubenfalten  bleiben  sie  aber  mit  oder  ohne  Zoospermien  hängen. 

Das  Zutreffen  der  Ansicht,  dass  wenigstens  ein  Teil  der  Fälle  von 
primärer  Tubentuberkulose  durch  geschlechtliche  Übertragung  zu  stände 
komme,  wird  auch  durch  die  Thatsache  nahegelegt,  dass  bei  Kindern 
und  klimakterischen  Frauen  viel  seltener  Genitaltuberkulose  gefunden 
wird,  wie  bei  geschlechtsreifen  weiblichen  Personen,  und  ferner  illustriert 
durch  einen  in  der  Leipziger  Frauenklinik  beobachteten  Fall  von  pri- 
märer Tubentuberkulose,  über  den  ich  früher  schon  berichtet  habe. 
Die  Eileitererkrankung  entwickelte  sich  in  diesem  Falle  bei  einer  jungen 
erblich  belasteten  Person  6 Wochen  nach  der  ersten  Cohabitation  mit 
einem  Manne,  welcher  auf  Genitaltuberkulose  verdächtig  war. 

Dieser  Infektionsmodus  steht  ferner  in  gutem  Einklang  mit  der 
Beobachtung,  dass  auch  die  primäre  Genitaltuberkulose  fast  immer  ein 
descendierender  Infektionsprocess  ist.  Völlig  entbehren  können  wir 
freilich  die  Annahme  einer  durch  die  Blut-  oder  Lymphbahn  vermittelten ^ 
kryptogenetischen  primären  Tubentuberkulose  nicht,  da  man  bei  Kindern 
und  virgines  intactae,  wenn  auch  selten,  Genitaltuberkulose  gefunden 
hat,  welche  ausschliesslich  auf  die  oberen  Genitalabschnitte  lokalisiert  war. 

Der  Weg,  welchen  die  Infektionserreger  bei  der  sekundären  Er- 
krankung der  Tuben  einschlagen,  ist  gewöhnlich  leichter  zu  verfolgen. 
Die  Tuberkelbacillen  dringen  entweder  von  der  Peritonealhöhle  oder  von 
der  Blutbahn  oder  auch  von  benachbarten  tuberkulös  erkrankten  Organen 
aus,  welche  mit  den  Tuben  entzündliche  Verwachsungen  eingegangen 
sind,  in  die  Eileiter  ein.  Auf  diese  letztgenannte  Weise  mag  die  Er- 
krankung in  seltenen  Fällen  direkt  von  einem  tuberkulösen  Darme  aus 
vermittelt  werden. 

Noch  einige  Bemerkungen  über  die  zum  Nachweise  der  in  den 
Tuben  vorhandenen  Tuberkelbacillen  ausgeführten  Tierexperimente. 
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Diese  altbewährte  Methode  ist  besonders  im  Verein  mit  den  Kultur- 
versuchen eine  äusserst  zuverlässige.  Da  bei  allen  Fällen  gleichzeitig 
2 Tiere  geimpft  wurden,  hatte  man  stets  eine  gute  Kontrole,  und  wenn 
gelegentlich  das  eine  Tier  an  einef  interkurrenten  Krankheit  oder  im 
Anschluss  an  die  Operation  zu  Grunde  ging,  so  ergab  das  zweite  am 
Leben  bleibende  ein  brauchbares  Resultat. 

Todesfälle,  welche  der  Übertragungsoperation  zuzuschreiben  waren, 
kamen  bei  den  140  verwendeten  Tieren  nur  in  ganz  beschränkter  Anzahl 
vor.  4 Meerschweinchen  gingen  dadurch  zu  Grunde,  dass  die  Bauch- 
naht einige  Tage  nach  der  Laparatomie  aufplatzte  oder  von  den  Tieren 
selbst  aufgerissen  wurde.  3 Meerschweinchen  starben  an  eitriger  Peri- 
tonitis am  3.  resp.  4.  Tage  post  Operationen!.  Die  Peritonitis  war  bei 
diesen  Todesfällen  eine  Folge  der  bei  der  Eröffnung  der  Bauchhöhle  un- 
vermeidlichen Verstösse  gegen  die  Asepsis.  Die  zur  Übertragung  be- 
nutzten Tubenwandstückchen  und  der  Tubeneiter  enthielten  bei  den 
betreffenden  Fällen  keine  Mikrobien.  1 Meerschweinchen  ging  an  einer 
unbemerkt  gebliebenen,  bei  der  Übertragung  entstandenen  Darm  Verletzung 
zu  Grunde.  2 Kaninchen  starben  an  Sepsis,  welche  vom  Auge  ausging. 
Bekanntlich  rächen  sich  die  Verstösse,  welche  man  bei  Experimenten 
mit  dieser  Tiersorte  gegen  die  Asepsis  begeht,  viel  eher  wie  bei  dem 
Gebrauche  von  Meerschweinchen.  Die  letzteren  eignen  sich  infolge  ihrer 
grösseren  Unempfindlichkeit  den  gewöhnlichen  Eitererregern  und  den 
Bakterien  der  Tiersepticämieen  gegenüber  zum  Nachweise  der  Tuberkel- 
erreger besser  wie  Kaninchen  und  kamen  deshalb  vorwiegend  zur  Ver- 
wendung. 

Alle  Versuchstiere  wurden  zum  erstenmale  ca.  14  Tage  nach  der 
Operation,  zum  zweitenmale  ca.  4 Wochen  nach  derselben  genau  auf 
tuberkulöse  Veränderungen  im  Organismus  untersucht.  Wenn  ca. 
14  Wochen  nach  der  Übertragung  der  allgemeine  Ernährungszustand 
der  Tiere  ein  guter  war,  in  den  Augen  oder  in  der  Bauchhöhle  Tuberkel- 
wucherungen nicht  nachweisbar  waren,  und  Lymphdrüsenschwellungen 
fehlten,  wurden  sie  aus  den  Sonderställen,  in  welchen  die  zu  jedem 
Falle  gehörigen  Tiere  isoliert  gehalten  wurden,  wieder  entlassen. 

Alle  Tiere,  welche  starben,  wurden  obduciert  und  auf  Eingeweide- 
und  Lymphdrüsentuberkulose  untersucht.  Waren  die  überlebenden 
Tiere  stärker  abgemagert,  oder  hatten  sich  verdächtige  Knollen  in  der 
Bauchhöhle  oder  in  den  Bauchdecken,  Lymphdrüsenschwellungen  oder 
Veränderungen  in  den  Augen  ausgebildet,  so  wurden  die  Tiere  mit  Chloro- 
form getötet,  obduciert  und  auf  tuberkulöse  Herde  genau  untersucht. 

Tuberkulose  kommt  bekanntlich  nicht  selten  auch  spontan  bei 
Meerschweinchen  vor.  Unter  den  Tieren,  welche  zur  Obduktion  kamen, 
fand  ich  keines,  welches  eine  spontan  aufgetretene  Tuberkulose  hatte. 
Diese  spezifische  Erkrankung  fand  sich  nur  bei  den  Tieren,  welche  mit 
tuberkulösem  Tubeninhalt  geimpft  waren. 
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Die  bei  den  Experimenten  verwendeten  Meerschweinchen  haben 
wir  sämtlich  selbst  gezogen.  Spontan  auftretende  Tuberkulose  hat  bisher 
unsere  Meerschweinchenzucht  niemals  erschwert. 

Auf  eine  Bemerkung  von  Boisleux  habe  ich  hier  noch  einzugehen. 
Dieser  Autor  behauptet,  dass  aus  dem  Eiter  der  kranken  Tuben  häufiger 
die  infektiösen  Bakterien  verschwunden  sind,  während  sie  noch  in  der 
Tubenwandung  sitzen.  Er  will  dies  dadurch  nachgewiesen  haben,  dass 
Meerschweinchen,  welche  nur  mit  dem  Tubeneiter  inficiert  wurden,  am 
Leben  blieben,  während  gleichzeitig  mit  Wandstückchen  derselben  Tube 
geimpfte  Tiere  starben.  Ich  habe  stets  Tubenwandstückchen  in  die  Bauch- 
höhle der  Meerschweinchen  eingetragen,  kann  aber  die  Beobachtung 
Boisleux ’ nicht  bestätigen  und  muss  vor  allen  Dingen  bestreiten,  dass, 
was  ebenfalls  von  Boisleux  behauptet  wurde,  man  auf  Grund  derartiger 
Tierversuche  irgend  eine  Prognose  für  die  wegen  Salpingitis  operativ 
behandelten  Frauen  stellen  kann. 

Es  erübrigt  mir  jetzt  noch  einige  kurze  Mitteilungen  über  diejenigen 
Fälle  von  Salpingitis  purulenta  zu  geben,  bei  welchen  ich  Streptokokken, 
Staphylokokken  oder  andere  selten  vorkommende  Infektionserreger  oder 
Saprophyten  im  Entzündungsprodukte  der  Eileiter  gefunden  habe. 

Über  die  durch  Streptokokken  verursachte  eitrige  Salpingitis  kann 
ich  deshalb  nur  ganz  wenig  Selbstbeobachtetes  mitteilen,  weil  mir,  wie 
ich  schon  erwähnte,  die  Gewebsuntersuchungen  bei  den  eigenen  ein- 
schlägigen Fällen  fehlen.  Diese  unentbehrlichen  mikroskopischen  Be- 
trachtungen der  Organwand  sind  bisher  überhaupt  nur  selten  ausgeführt 
worden,  so  von  Zweifel  und  Beymond.  Es  ist  dringend  wünschenswert, 
dass  bei  allen  in  Zukunft  beobachteten  Fällen  von  Streptokokken- 
pyosalpinx  die  Tubenwand  genau  histologisch  und  bakterioskopisch  unter- 
sucht wird.  Besonders  wichtig  erscheint  mir  eine  exakte  bakterioskopische 
Prüfung  des  uterinen  Tubenendes,  da  eine  solche  Aufschluss  über  die 
Entstehung  der  Streptokokkenpyosalpinx  für  jeden  Fall  verspricht,  und 
da  der  Weg,  den  der  Streptokokkus  pyogenes  am  häufigsten  zur  Tube 
nimmt,  noch  nicht  sicher  erkannt  ist. 

In  dem  relativ  dünnflüssigen  eiterigen  Tubeninhalte  von  drei 
Pyosalpinxsäcken,  aus  welchen  ich  Streptokokken  auszüchten  konnte, 
fand  ich  mikroskopisch  zwischen  den  Eiterzellen  einzelne  Epithelien  und 
mässig  reichliche,  relativ  kurze,  4 — 6 gliedrige  Kokkenketten.  Zuweilen 
lagen  die  Mikroorganismen  auch  als  Diplokokken  zwischen  den  Eiter- 
zellen, selten  einmal  in  gleicher  Anordnung  in  den  Leukocytenleibern. 
Die  intracellulären  Streptokokken  lassen  sich  als  solche  leicht  durch  das 
Gramsche  Färbeverfahren  von  den  ähnlich  aussehenden  Gonokokken 
differenzieren. 

Nur  bei  einem  der  von  mir  beobachteten  4 Fälle  von  Streptokokken- 
salpingitis habe  ich  auch  das  Gewebe  untersucht.  Doch  lag  in  diesem 
Falle  keine  reine  Streptokokkeninfektion  der  Tube  vor,  sondern  neben 
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diesen  Infektionserregern  fanden  sich  im  Eiter  der  geplatzten  Tube  auch 
saprophytische  Bakterien  unbestimmter  Natur. 

Während  Zweifel  das  Oberflächenepithel  bei  der  Streptokokken- 
infektion einer  Tube  wohl  erhalten,  die  darunter  liegende  Schleimhaut  aber 
stark  infiltriert  und  in  den  tieferen  Wandschichten  disseminierte  Eiterherde 
fand,  war  in  der  von  mir  untersuchten  Tube  auch  das  Oberflächen epithel 
grösstenteils  zu  Grunde  gegangen.  Die  Schleimhaut  war  stark  diffus 
infiltriert  und  in  der  oberflächlichen,  schlecht  gefärbten  Ge  websschicht 
von  kurzen  Kokkenkettchen  durchsetzt.  Ausser  diesen  Mikrobien  sah  man 
der  aufgefaserten  Schleimhautoberfläche  noch  Einzelkokken  und  kleine 
feine  Stäbchen  in  den  nach  Weigert  gefärbten  Schnitten  angelagert. 

Diese  Beobachtung  ist  eigentlich  ganz  wertlos,  da  sie  eine  intra  vitam 
geplatzte  Tube  betrifft,  welche  erst  mehrere  Stunden  nach  dem  infolge  von 
Peritonitis  eingetretenen  Tode  der  Patientin  aus  der  Bauchhöhle  heraus- 
geschnitten wurde,  und  zu  deren  Untersuchung  deshalb  Nährböden  nicht 
in  Anwendung  kamen.  Es  ist  also  bei  diesem  Falle  nicht  einmal  sicher- 
gestellt, dass  die  Kokkenketten  vom  Streptokokkus  pyogenes  gebildet 
wurden. 

Auch  durch  die  Anamnese  ist  die  Ätiologie  dieser  Pyosalpinxbildung 
nicht  klar  geworden.  Eine  Geburt  hatte  die  verstorbene  Patientin  nie 
durchgemacht.  Doch  fanden  sich  bei  der  Sektion  ausgedehnte  Ver- 
wachsungen zwischen  dem  Darm  und  den  Beckenorganen,  so  dass  man 
wohl  nicht  fehl  geht,  wenn  man  eine  vom  Darme  aus  vermittellte  In- 
fektion der  Tube  annimmt.  Bei  dem  Falle  von  Salpingitis  purulenta,  in 
deren  Eiter  der  Nachweis  von  Staphylokokken  glückte,  fehlt  gleichfalls 
die  Gewebsuntersuchung.  Im  Entzündungsprodukte  fanden  sich  seltene 
extracellulär  liegende  Doppelkokken,  welche  beim  frramschen  Färbever- 
fahren die  blaue  Tinktion  behielten. 

Ferner  ist  die  Gewebsuntersuchung  bei  den  beiden  Fällen  von  Sal- 
pingitis purulenta,  in  deren  Eiter  saprophytische  Stäbchen  (wahrschein- 
lich eine  Verunreinigung)  und  nach  der  Grapschen  Methode  färbbare, 
extracellulär  liegende,  vermutlich  anaerobe  Diplokokken  gefunden  wurden, 
ausgefallen. 

Die  Gewebsuntersuchungen  sind  bei  derartigen  Fällen,  wie  schon 
erwähnt  wurde,  ausserordentlich  wichtig  und  müssen  bei  zukünftigen 
ähnlichen  Beobachtungen  unbedingt  regelmässig  angeschlossen  werden. 
Vor  allen  Dingen  ist  es  notwendig,  dass  bei  jedem  Falle  von  Salpingitis 
purulenta,  in  deren  Entzündungsprodukte  ein  bakterieller  Mischbefund 
erhoben  wird,  sorgsam  auf  das  Vorhandensein  der  einzelnen  Bakterien- 
sorten im  Gewebe  der  Tube  geachtet  wird. 

Leider  bin  ich  selbst  nur  bei  3 Fällen  von  Salpingitis  purulenta  mit 
seltenem  positiven  bakteriologischen  Befunde  dieser  Forderung  nach- 
gekommen. Der  erste  dieser  Fälle  betrifft  eine  Eitertube,  deren  jauchiger 
Inhalt  ein  Gemisch  von  verschiedenartigen  anaeroben  Saprophyten  barg. 
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Die  mit  dem  stinkenden  Eiter  beschickten  Plattennährböden  blieben 
dauernd  steril.  Dagegen  zeigte  sich  in  hochgeschichtetem  Traubenzuckeragar 
2X24  Stunden  nach  der  erfolgten  Aussaat  ein  reichliches  Wachstum 
von  anaeroben  Kokken  und  Kurzstäbchen,  welches  unter  Gasbildung 
verlief  und  ca.  ll/a  cm  unterhalb  der  freien  Oberfläche  der  Agarsäule 
begann. 

Im  Eiter  waren  gut  erhaltene  Eiterzellen,  einzelne  rote  Blutscheiben 
und  eine  reichliche  bunte  Mikroflora  vorhanden,  die  sich  aus  Stäbchen 
verschiedener  Länge  und  intra-  und  extracellulär  gelagerten  Kokken 
zusammensetzte. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  von  Gewebsschnitten  zeigte,  dass 
die  Tube  beträchtlich  diktiert  war,  dass  die  Falten  der  Schleimhaut  ge- 
glättet und  sehr  niedrig,  und  dass  die  Epithelien  überall  erhalten  aber 
stark  abgeplattet  waren.  Die  Schleimhaut  war  in  ihren  oberflächlichen 
Schichten  diffus  kleinzellig  infiltriert.  Die  bindegewebigen  und  musku- 
lösen Teile  der  Tubenwand  zeigten  eine  leichte  Hyperplasie  und  enthielten 
einzelne  perivasculär  gelegene  Infiltrationsherde.  Bakterien  waren  im 
Gewebe  nicht  nachweisbar. 

Diese  Tube  mit  jauchigem  Inhalte  wurde  gelegentlich  einer  Myom- 
ektomie  gewonnen.  Das  abdominale  Ende  derselben  war  zwar  ent- 
zündlich verschlossen,  doch  war  die  Tubenwand  mit  ihrer  Umgebung 
insbesondere  mit  dem  Darme  nicht  ausgedehnt  verwachsen,  sondern  nur 
durch  einzelne  schmale  Adhäsionsspangen  an  das  Ligamentum  latum 
und  den  Uterus  herangezogen.  Die  Annahme,  dass  die  in  der  Tube 
befindlichen  Mikroorganismen  aus  dem  Darme  stammten,  war  deshalb 
von  vornherein  auszuschliessen. 

Die  Ätiologie  dieser  Pyosalpinx  mit  jauchigem  Inhalt  wird  jedoch 
sofort  klar,  wenn  man  folgende  Einzelheiten  dieses  Falles  beachtet.  Im  dazu- 
gehörigen Uteruskörper  (Tabelle  L.  Nr.  7)  fanden  sich  gleichzeitig  genau 
dieselben  Bakterien  wie  in  der  Tube;  wie  diese  anaeroben  saprogenen 
Saprophyten  in  den  Uterus,  in  welchem  sich  ein  aus  der  Ernährung 
teilweise  ausgeschaltetes  submucöses  Myom  befand,  spontan  eingedrungen 
sind,  und  warum  sie  sich  dort  halten  konnten,  habe  ich  oben  schon  aus- 
einander gesetzt. 

Dass  diese  Saprophyten  auch  in  der  Tube  Boden  fassen  konnten, 
war  nur  dadurch  ermöglicht,  dass  auch  in  der  Tube  aus  der  Ernährung 
ausgeschalteter  toter  Nährboden  vorhanden  war. 

Es  kann  sich  demnach  in  diesem  Falle  nur  um  die  saprogene  Zersetzung 
eines  Hydro-  oder  Hämatosalpinxinhaltes  handeln.  Für  diese  Deutung 
sprechen  auch  die  anatomischen  Verhältnisse  der  Tuben  Wandungen,  die 
geringen  perisalpingi tischen  Veränderungen  und  die  Druckerscheinungen 
am  Endosalpingium,  in  welchem  keine  Bakterien  gefunden  wurden.  Wir 
wissen  ausserdem  sehr  wohl,  dass  gerade  bei  Myomen  relativ  häufig  die 
Bildung  von  Hydro-  oder  Hämatosalpinxsäcken  vorkommt.  Eine  Ver- 


B.  Die  Bakterien  der  gesunden  und  kranken  Tuben  bei  Niclitschwangeren.  287 

jauchung  des  Inhaltes  von  Hydrosalpinxsäcken  habe  ich  ausser  bei  dem 
beschriebenen  Falle  noch  zweimal  und  zwar  ebenfalls  im  Anschluss  an 
eine  Zersetzung  eines  submucösen  Myoms  beobachtet. 

Da  der  Verschluss,  welcher  am  uterinen  Tubenende  das  Abfliessen 
des  gestauten  serösen  oder  sanguinolenten  Tubeninhaltes  nach  der  Uterus- 
höhle hin  verhindert,  schon  durch  geringe  mechanische  Einwirkungen  zu 
stände  kommen  kann,  zum  Beispiel  zur  Stauung  eine  leichte  Knickung 
des  Eileiters  genügt,  so  kann  natürlich  ein  Durchwachsen  saprophy  tisch  er 
Bakterien  durch  das  Ostium  uterinum  tubae  erfolgen;  denn  es  liegt  bei 
einem  solchen  Falle  nur  eine  Verengerung  des  uterinen  Ostiums,  aber 
keine  pilzdichte  Verwachsung  desselben  vor. 

Bei  dem  zweiten  Falle  von  Salpingitis  mit  seltenem  Bakterienbefund 
und  durchgeführter  Gewebsprüfung  befand  sich  gleichfalls  übelriechender 
Eiter  in  der  Tube,  welche  mit  einer  einkammerigen  Ovarialcyste  durch 
das  Ostium  abdominale  communicierte.  Als  einziges  Mikrobion,  dem  wohl 
auch  die  Erregung  der  stinkenden  Zersetzung  des  eiweisshaltigen  Inhaltes 
der  Tuboovarialcyste  zuzuschreiben  ist,  liess  sich  in  der  jauchigen  Flüs- 
sigkeit das  Bakterium  coli  commune  nachweisen.  Dasselbe  fand  sich 
rein  in  der  Tube  und  zwar  in  so  grosser  Menge,  dass  die  Nährboden- 
platten 24  Stunden  nach  der  Aussaat  vollkommen  von  den  charakte- 
ristischen Kolonieen  übersät  waren. 

In  beschicktem,  hochgeschichtetem  Traubenzuckeragar  fand  gleich- 
zeitig mit  dem  bis  zur  Nährbodenoberfläche  reichenden  Bakterienwachs- 
tum eine  sehr  lebhafte  Gasentwickelung  statt,  sodass  der  Nährboden  zum 
Teil  aus  den  Reagensgläsern  herausgeschleudert  wurde.  Sterile  Milch  wurde 
nach  Beschickung  mit  dem  Bakterium  coaguliert;  auf  Kartoffeln  erzeugte 
es  einen  braungelben  feuchten  Belag.  Im  Eiter  und  in  der  Kultur  zeich- 
nete sich  der  Spaltpilz  durch  seinen  Pleomorphismus  aus;  bei  Anwendung 
des  Gnmschen  Färbe  Verfahrens  gab  er  sehr  prompt  seinen  Farbstoff  ab. 

Der  Inhalt  der  Tuboovarialcyste  zeigte  mikroskopisch  reichlichen 
Detritus  und  zahlreiche  zum  Teil  wohlerhaltene,  zum  Teil  geblähte 
Leukocyten,  deren  Kerne  sich  nur  schlecht  färbten.  Die  Stäbchen  lagen 
weitaus  zum  grössten  Teile  extracellulär;  doch  fanden  sich  auch  einige 
in  den  Zellleib  der  Leukocyten  eingeschlossen.  Ausser  den  Bakterien, 
welche  sich  mit  dem  Farbstoffe  reich  beladen  hatten,  sah  man  eine  An- 
zahl schlecht  gefärbter  Stäbchen,  die  fast  schattenhaft  aussahen,  offenbar 
alte  Formen  derselben  Art. 

In  den  von  dem  Eileiter  stammenden  Gewebsschnitten  fiel  die 
ausserordentlich  hochgradige  Entzündung  der  Tubenschleimhaut  auf.  Die 
Epithelien  waren  nahezu  allenthalben  zu  Grunde  gegangen.  Nur  in 
einzelnen  tiefgelegenen  Buchten  der  Schleimhautfalten  waren  kurze 
Epithelsäume  erhalten,  welche  sogar  das  Epithel  geschichtet  zeigten.  Die 
Falten  der  Mucosa  waren  ganz  diffus  kleinzellig  infiltriert,  dadurch  be- 
deutend verdickt  und  kolbig  geschwollen. 
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Besonders  auffallend  erschien  eine  Veränderung  in  der  Tuben  wand, 
die  ich  in  der  entzündeten  Eileiterwand  sonst  nie  so  hochgradig  gesehen 
habe,  eine  Fülle  von  Hämorrhagieen  im  Schleimhautgewebe,  besonders 
zahlreich  nahe  der  Oberfläche.  Neben  grossen  dilatirten  mit  Blut  enorm 
überfüllten  Gefässen  lagen  ausgedehntere  und  kleinere  hämorrhagisch  in- 
farcierte  Gewebspartieen  dicht  gedrängt;  eine  Hämatoxylin-Eosinfärbung 
ergab  infolgedessen  bei  dem  in  konzentrierter  Sublimatlösung  gehärteten 
Gewebe  ein  sehr  buntes  Bild. 

Kleinzellige  Infiltrate  lagen  auch  in  der  Tiefe  der  Tubenwand,  be- 
sonders perivasculär  in  der  hyperplastischen  Bindegewebs-  und  Muskel- 
schicht der  Eileiterwandung,  während  die  hämorrhagischen  Herde  dort 
fehlten. 

Die  hochgradige  Veränderung  der  Wandgewebe  und  die  bekannte 
Infektionskraft  des  Bakterium  coli  liessen  erwarten,  dass  man  bei 
diesem  Falle  im  Gewebe  der  Schleimhaut  die  entzündungserregenden 
Mikroparasiten  fände.  Doch  habe  ich  vergeblich  daselbst  nach  ihnen  ge- 
sucht. Es  ist  freilich  nicht  ganz  leicht  das  Bakterium  coli  commune, 
welches  bei  Anwendung  des  Grapschen  oder  des  WeigertsohzTi  Ver- 
fahrens den  Farbstoff  wieder  abgiebt,  im  Gewebe  sichtbar  zu  machen, 
und  ich  muss  in  dieser  Schwierigkeit  doch  wohl  den  Hauptgrund  für 
die  Misserfolge  bei  den  Tinctionsversuchen  sehen.  Aber  man  findet, 
wenn  man  mit  wässerigen  Anilinfarblösungen  Colibacillen  enthaltendes 
Gewebe  tingiert  und  bei  der  Entfärbung  sehr  vorsichtig  verfährt,  doch 
gewöhnlich  einzelne  Exemplare  des  Mikrobions,  wenn  auch  schwach, 
aber  doch  so  deutlich  mitgefärbt,  dass  man  wenigstens  mit  Bestimmtheit 
das  Vorhandensein  von  Bakterien  im  Gewebe  behaupten  kann.  Auch  in 
dem  Gewebe  dieser  Tube  habe  ich  an  einzelnen  Stellen  und  zwar 
in  der  oberflächlichen  Schleimhaut  schwachtingierte  isolierte  stäbchen- 
förmige Gebilde  gesehen,  welche  an  derartige  Exemplare  des  Bakterium 
coli  erinnerten.  Aber  ich  wage  es  nicht,  sie  mit  Sicherheit  als  solche 
anzusprechen  und  ziehe  die  Angabe  vor,  dass  mir  ein  Bakteriennachweis 
im  Gewebe  dieser  Tube  nicht  gelungen  sei. 

Ganz  ausgeschlossen  ist  es  nicht,  dass  das  Bakterium  coli  commune 
bei  diesem  Falle  thatsächlich  im  Gewebe  nicht  vorhanden  war.  Der  Spalt- 
pilz kann  auch  als  fakultativer  Saprophyt  ausschliesslich  im  eiweissreichen 
Inhalte  der  Tuboovarialcyste  vegetiert  haben  und  indirekt,  erst  durch  die 
von  ihm  in  der  Cystenflüssigkeit  erzeugten,  auf  die  Wand  einwirkenden 
Toxine  zu  der  hochgradigen  kleinzelligen  Infiltration  des  Gewebes  und  zu 
einer  eitrigen  Beschaffenheit  des  ursprünglich  unzersetzten  Tubeninhaltes 
den  Anlass  gegeben  haben. 

Durch  die  plötzliche  Zunahme  der  Inhaltsmasse  der  Tuboovarial- 
cyste, welche  im  Anschluss  an  diese  supponierte  toxische  Entzün- 
dung der  Wand  sich  einstellte,  und  durch  den  dadurch  erhöhten 
Innendruck  könnte  man  sogar  den  nekrotischen  Verlust  des  Tubenober- 
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flächenepithels  erklären.  Doch  muss  man  zugeben,  dass,  abgesehen  von 
den  Hämorrhagieen,  die  Ähnlichkeit,  welche  zwischen  den  pathologischen 
Veränderungen  der  Tubenwand  bei  der  gonorrhoischen  Infektion  und 
denjenigen  bei  dem  Befunde  von  Bakterium  coli  commune  im  Eiter  be- 
steht, den  Gedanken  nahelegt,  dass  das  Mikrobion  selbst  auch  in  diesem 
Falle  in  das  Gewebe  eingedrungen  sei  und  dort  entzündungserregend 
gewirkt  habe. 

Wie  die  Infektion  der  Tube  in  diesem  Falle  erfolgte,  ist  nicht  ab- 
solut sicher  anzugeben.  Für  die  Annahme  einer  Infektion  des  Eileiters 
vom  Uterus  aus,  liegen  keine  Anhaltspunkte  vor.  Die  Tuboovarialcyste 
war  aber  ausgiebig  und  fest  mit  dem  Darme  verwachsen,  so  dass  man 
denken  darf,  der  Infektionserreger  sei  aus  dem  Darm  in  die  Ovariencyste 
und  aus  dieser  in  die  mit  ihr  direkt  kommunizierende  Tube  eingewandert. 

Ohne  besonderen  Anlass  dringt  das  Bakterium  coli  commune  vom 
Darmlumen  aus  durch  das  unverletzte  Darmepithel  hindurch  gewiss  nicht 
in  die  Darmwand  und  durch  diese  in  ein  naheliegendes  Nachbarorgan 
ein.  Vermutlich  gehen  derartigen  Wanderungen  von  Infektionserregern 
durch  die  Darm-  und  Cystenwand  erst  krankhafte  Veränderungen  der 
durchwanderten  Gewebe  voraus,  die  entweder  die  Verwachsungen 
zwischen  Darm  und  Cyste  vermitteln  oder  auch  selbst  erst  infolge  der 
Verwachsungen  oder  gleichzeitig  mit  ihnen  entstanden  sind. 

Die  Adhäsionsbildungen  können  sich  aber  natürlich  auch  erst  sekundär 
nach  der  Zersetzung  des  Tubeninhaltes  einstellen.  Dann  ist  man  aller- 
dings auf  die  Annahme  einer  Einwanderung  der  Keime  vom  Uterus  oder 
auch  von  der  Blutbahn  her  angewiesen. 

Wenn  eine  Invasion  von  Spaltpilzen  von  der  Blutbahn  her  in  die 
Tuben  oder  in  cystische  Ovarialneubildungen  thatsächlich  öfter  vorkäme, 
dann  müssten  faulige  Zersetzungen  des  ei  weissreichen  Inhaltes  auch  von 
Ovarialneubildungen,  welche  mit  dem  Darm  nicht  verwachsen  sind,  aber 
doch  einen  ausgezeichneten  toten  Bakteriennährboden  enthalten,  häufiger 
zu  beobachten  sein. 

Bei  dem  dritten  Falle  endlich,  bei  welchem  mir  ein  positiver  Nach- 
weis von  selten  in  den  Tuben  vorkommenden  Bakterien  im  Eiter  eines 
Eileiters  gelang,  handelt  es  sich  um  eine  Infektion  der  Tubenschleim- 
haut durch  einen  aus  dem  Darm  stammenden  anaeroben  saprogenen 
Infektionserreger. 

Schon  die  Anamnese  wies  bei  diesem  Falle  darauf  hin,  dass  der 
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mit  dem  Uterus  in  Verbindung  stehende  Tumor  des  kleinen  Beckens  in 
irgend  einer  Beziehung  zum  Darm  stehen  müsse.  Für  eine  gonorrhoische 
oder  eine  schwere  puerperale  Infektion  des  Genitalkanales  sprachen  die 
Angaben  der  Patientin  durchaus  nicht;  dagegen  hatte  sie  ausgesprochene 
Darmstörungen  gehabt,  in  deren  Gefolge  sich  der  entzündliche  Tuben- 
tumor entwickelt  hatte.  , 

Bei  der  Operation  fand  man  die  eine  Tube  völlig  normal,  den  kranken 

Menge,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales.  in 
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Eileiter  fest  auf  dem  Beckenboden  adhärent  im  übrigen  aber  keine  pelve- 
operitonitischen  Erscheinungen.  Die  nur  mässig  ausgedehnte  entzündete 
Tube  liess  sich  nach  und  nach  aus  ihren  Verwachsungen  mit  dem 
Rectum  auslösen  und  abtragen.  Doch  riss  die  Eileiterwand  während  der 
Operation  ein,  und  es  entleerte  sich  ein  übelriechender  Eiter,  der  sich 
auch  in  die  Peritonealhöhle  ergoss.  4X24  Stunden  nach  der  Operation 
ging  die  Patientin  an  einer  akuten  jauchigen  Peritonitis  zu  Grunde. 

Der  eiterige  Inhalt  der  Tube  wurde  sofort  nach  der  Operation  in 
die  verschiedenen  Nährböden  übertragen,  verursachte  aber  nur  in  dem 
hochgeschichteten  Traubenzuckeragar  Wachstum,  welches  ca.  2 cm  unter- 
halb der  Nährbodenoberfläche  begann.  Da  nur  eine  einzige  Bakterien- 
sorte im  Eiter  vorhanden  war,  so  liess  sich  dieselbe  leicht  reinzüchten. 
Es  handelte  sich  um  einen  kleinen,  etwas  ovoid  geformten  Kokkus, 
welcher  in  Doppelform  im  Gesichtsfelde  des  Trockenpräparates  sichtbar 
war.  Eiweisshaltige  Traubenzuckernährböden  zersetzte  er  faulig  unter 
geringer  Gasbildung.  Er  färbt  sich  gut  mit  den  wässerigen  Anilinfarb- 
lösungen, giebt  aber  bei  dem  (rramschen  und  Weigertsohsn  Färbever- 
fahren den  Farbstoff  wieder  ab.  Eigenbewegung  besitzt  er  nicht.  Er 
gedeiht  auf  künstlichen  Nährböden  nur  dann,  wenn  ihm  eine  strenge 
Anaerobiose  gesichert  ist. 

In  mikroskopischen  Trocken-Präparaten,  welche  von  dem  eitrigen 
Inhalte  der  Tube  angefertigt  wurden,  sah  man  das  Mikrobion  zumeist 
als  Doppelkokkus  ausserhalb  der  Leukocyten  liegen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  von  Tubenschnitten  lehrte,  dass 
dieser  anaerobe  Infektionserreger  eine  hochgradige  Entzündung  der 
ganzen  Tubenwand  veranlasst  hatte.  Die  Schleimhaut  war  stark  klein- 
zellig infiltriert  und  hatte  ihr  Epithel  fast  völlig  eingebüsst.  Sie  sah 
eigentlich  genau  so  aus,  wie  die  Mucosa  einer  schon  länger  gonorrhoisch 
erkrankten  Tube. 

In  den  mit  Methylenblaulösung  gefärbten  Gewebs-Schnitten  sah 
man  sehr  zahlreiche  Bakterien  in  der  Tubenschleimhaut  liegen;  beson- 
ders in  den  oberflächlichen  Schleimhautpartieen  sassen  dieselben  massen- 
haft in  den  Gewebsspalten. 

In  Blutgefässen  und  grösseren  Lymphgefässen  waren  die  Mikrobien 
nicht  nachzuweisen.  Ebenso  fehlten  sie  in  den  tieferen  Wandpartieen 
der  Tube.  Doch  waren  in  diesen  Gewebs-Schichten  zahlreiche,  meist 
perivasculär  entwickelte  kleinzellige  Infiltrate  sichtbar. 

Die  Eiter-Tube  enthielt  also  einen  infektiösen,  anaeroben,  saprogenen 
Mikroorganismus  in  Reinkultur,  welcher  in  die  Eileiterwandung  selbst 
eingedrungen  war  und  eine  hochgradige  Entzündung  derselben  veran- 
lasst hatte. 

Auf  welchem  Wege  dieser  saprogene  Parasit  in  die  Tube  vor- 
gedrungen war,  wurde  durch  die  Sektion  klar  gelegt. 

Vor  der  Sektion  hatte  ich  ca.  15  Minuten  nach  eingetretenem  Tode 
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die  Bauchhöhle  der  Leiche  mit  dem  Thermokauter  eröffnet,  mit  einer 
ausgeglühten  Platinschaufel  jauchiges  Exsudat  aus  derselben  entnommen 
und  dasselbe  in  verschiedene  Nährböden  und  auf  Objektträger  über- 
tragen. Die  bakteriologische  Untersuchung  des  Bauchhöhlenexsudates 
ergab  das  Resultat,  dass  die  akute  jauchige  Peritonitis  durch  denselben 
anaeroben  saprogenen  Infektionserreger  bedingt  war,  welcher  in  der 
Tuben  jauche  nachgewiesen  wurde.  Es  ist  demnach  die  Infektiosität 
dieses  Mikrobions  ausser  durch  seine  Lage  innerhalb  des  lebensfrischen 
Tubengewebes  auch  durch  die  Erzeugung  der  akuten  Bauchfellentzündung 
dargethan. 

Dasselbe  fand  sich  wie  in  der  Tube  so  auch  in  der  Bauchhöhle 
ganz  rein,  obwohl  bei  der  Sektion  ein  feines  Loch  im  Rektum  nach- 
gewiesen wurde,  durch  welches  die  Beckenhöhle  mit  der  Darmhöhle 
direkt  kommunizierte.  Diese  perforierende  Öffnung  in  der  Rektumwand 
war  so  klein,  dass  Rektuminhalt  in  die  Beckenhöhle  nicht  ausgetreten 
war,  und  dass  man  sie  bei  der  Betrachtung  der  Rektumoberfläche  von 
der  Bauchhöhle  aus  nicht  entdeckte.  Man  bemerkte  dieselbe  erst,  nach- 
dem zur  Sicherstellung  der  früheren  Beziehungen  zwischen  Darm  und 
Tube  das  Rektumlumen  aufgeschnitten  war.  Die  Darmverletzung  war 
infolgedessen  auch  während  der  Operation  nicht  erkannt  worden. 

Die  Ränder  des  kleinen  Loches  in  der  Darmwand  waren  ziemlich 
glatt  beschaffen  und  grau  verfärbt,  so  dass  man  den  Bestand  einer  alten 
Kommunikation  zwischen  Darm  und  Tube  annehmen  darf,  obwohl  in  der 
Tubenwand  eine  passende  Kommunikationsöffnung  nicht  nachweisbar  war. 
Vielleicht  hatte  sich  eine  alte  Durchbruchsstelle  zwischen  Darm  und 
Tube  intra  vitam  wieder  geschlossen.  Wenigstens  spricht  dafür  der  Um- 
stand, dass  der  Tubeneiter  das  infektiöse  Mikrobion  in  Reinkultur  ent- 
hielt. Denn  in  abgeschlossenen  Höhlen  pflegt  häufig  eine  Mikrobien- 
sorte schliesslich  alle  anderen  zu  unterdrücken.  Beim  Lösen  der  Ver- 
wachsungen war  dann  die  alte  Kommunikationsstelle  zwischen  Darm 
und  Tube  wieder  eröffnet  worden.  Dass  die  auf  dem  Beckenboden 
liegende  kranke  Tube  erst  vom  Darme  aus  inficiert  wurde,  und  nicht 
umgekehrt  von  der  Tube  aus  ein  Durchbruch  nach  dem  Rektum  hin  er- 
folgte, dafür  spricht  die  strenge  Isolierung  der  bakteriellen  Erkrankung 
auf  die  eine  Seite,  die  geringe  Ausdehnung  des  Eileiters,  die  Art  des 
Infektionserregers  und  die  zeitliche  Folge  der  Erkrankungen  der  Tube 
und  des  Darmes. 

Die  Entstehung  der  akuten  Peritonitis  ist  bei  diesem  Falle  wahr- 
scheinlich ausschliesslich  der  Infektiosität  des  aus  der  Tube  auf  das  Peri- 
toneum ausgeflossenen  Eiters  zuzuschieben,  da  in  dem  Peritonealexsudate 
und  dem  Tubeninhalte  sich  dasselbe  pathogene  Mikrobion  rein  fand. 
Wenn  die  Peritonitis  von  der  Rektum  Verletzung  ausgegangen  wäre, 
hätte  man  wohl  ein  Bakteriengemisch,  insbesondere  auch  das  Bakterium 
coli  commune  in  der  Bauchhöhle  gefunden.  Der  untere  Teil  des  kleinen 
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Beckens  wurde  überdies  bei  der  Sektion  gegen  den  grössten  Teil  der 
freien  Bauchhöhle  durch  verklebte  Barmschlingen  völlig  abgegrenzt  ge- 
funden. 

Die  näheren  Angaben,  welche  bei  den  Fällen  von  Salpingitis  puru- 
lenta  mit  positivem  Bakterienbefunde  gemacht  werden  können,  sind  mit 
der  Beschreibung  dieser  letzten  Beobachtung  erschöpft,  und  es  erübrigt 
nur  noch  einiges  über  die  Fälle  von  Pyosalpinxbildung,  bei  welchen 
ein  positiver  Bakteriennachweis  nicht  erbracht  werden  konnte,  hinzu- 
zufügen, wenn  auch  nicht  viel  besonderes  zu  sagen  ist.  Der  Eiter  der 
Tubensäcke  enthält  je  nach  dem  Alter  der  Erkrankung  Detritus,  reichliche, 
gut  oder  schlecht  sich  färbende  Leukocyten  und  seltene  Epithelien. 

Die  histologischen  Verhältnisse  der  kranken,  keimfreien  Tuben  wand 
sind  die  bekannten,  welche  allerdings  je  nach  der  Ausdehnung  und 
dem  Alter  des  Tubensackes  erheblichen  Schwankungen  unterworfen  sind, 
im  allgemeinen  aber  mit  den  pathologisch  anatomischen  Veränderungen 
übereinstimmen,  welche  man  in  den  Eitertuben  mit  positivem  Gonokokken- 
nachweis findet.  Da  auch  die  Anamnese  bei  diesen  Fällen  zumeist  auf 
eine  gonorrhoische  Ätiologie  hinweist,  so  wird  man  fast  alle  Eitertuben 
ohne  positiven  Bakteriennachweis  als  postgonorrhoische  auffassen  dürfen, 
in  deren  Entzündungsprodukten  und  Wandungen  die  spezifischen  In- 
fektionserreger allmählich  infolge  der  Häufung  ihrer  eigenen  Stoffwechsel- 
produkte zu  Grunde  gegangen  sind. 

Gelegentlich  begegnet  man  auch  Pyosalpinxsäcken  mit  übelriechen- 
dem aber  keimfreiem  Inhalte,  in  welchem  offenbar  früher  saprogene  Bakterien 
gehaust  haben,  die  aber  gleichfalls  in  ihren  eigenen  Stoffwechselprodukten 
untergegangen  sind.  Diese  Eileitersäcke  sind  zumeist  mit  dem  Darme 
innig  verwachsen.  Doch  lassen  sie  sich  gewöhnlich  ohne  Darmverletzung 
auslösen,  wenn  man  die  entzündlichen  Verbindungen  unter  der  Kontrole 
des  Auges  sehr  langsam  und  vorsichtig  trennt. 

Wenn  ich  jetzt  nach  der  völligen  Angabe  meiner  eigenen  bakterio- 
logischen Untersuchungsresultate,  welche  sich  auf  die  Salpingitis  puru- 
lenta  beziehen,  dieselben  den  oben  vorausgeschickten  theoretischen  Er- 
örterungen über  die  verschiedenen  Möglichkeiten  der  Eileiterinfektion 
zur  Seite  stelle,  so  zeigt  sich  eine  gewisse  Harmonie  zwischen  beiden 
die  deshalb  natürlich  ist,  weil  die  theoretischen  Angaben  durch  meine 
bakteriologischen  Ergebnisse  in  bestimmter  Dichtung  beeinflusst  wurden. 
Stelle  ich  dagegen  meine  Untersuchungsresultate  neben  die  Ergebnisse 
anderer  Autoren,  so  treten  mehr  oder  weniger  bedeutende  Differenzen 
hervor,  die  mir  wichtig  genug  erscheinen,  um  nochmals  ganz  kurz  be- 
tont zu  werden.  Weriheims  Befunde  nähern  sich  den  meinigen  noch 
am  meisten,  besonders  bezüglich  der  Frage  von  der  zwischen  Gonokokken 
und  anderen  Mikroorganismen  im  Tubeneiter  zu  beobachtenden  Symbiose. 
Doch  existieren  auch  nicht  unwesentliche  Abweichungen  seiner  Resultate 
von  den  meinigen. 
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Besonders  überraschend  ist  die  grosse  Zahl  der  durch  den  Tuberkel- 
bacillus verursachten  Erkrankungen  der  Tuben,  welche  schon  von  Williams 
gebührend  hervorgehoben  wurde,  in  den  übrigen  Publikationen  aber  nicht 
richtig  gewürdigt  ist.  Wenn  auch  die  beiden  Fälle  von  sekundärer 
Tuberculose  der  Eileiter,  die  ich  bei  Leichen  gefunden  habe,  ganz 
ausser  Betracht  gelassen,  und  nur  diejeiigen  berücksichtigt  werden,  welche 
operativ  behandelt  wurden,  einschliesslich  des  einen  Falles,  der  gleichfalls 
chirurgisch  angegriffen  werden  sollte,  bei  dem  jedoch  plötzlich  eine 
akute  von  den  Genitalien  ausgehende  Miliartuberkulose  dem  Leben 
der  Kranken  ein  Ziel  setzte,  so  bleiben  unter  70  Fällen  von  Pyosalpinx- 
bildung,  die  dem  Gynaekologen  zur  Behandlung  zugewiesen  waren,  und 
welche  ohne  Auswahl  durch  Tierexperimente  und  geeignete  Nährboden- 
versuche auf  ihren  eventuell  tuberkulösen  Ursprung  geprüft  wurden, 
7=10%  übrig,  bei  welchen  der  Bacillus  tuberculosis  Koch  als  alleiniger 
ätiologischer  Mikroorganismus  sich  nachweisen  liess.  Neben  der  relativen 
Häufigkeit  des  tuberkulösen  Ursprunges  der  Salpingitis  purulenta  finde 
ich  auf  Grund  meiner  Untersuchungen  im  Gegensatz  zu  anderen  Publi- 
kationen, die  auch  besonders  von  Schaeffer  betonte  Seltenheit  der  durch 
die  gewöhnlichen  pyogenen  Infektionserreger  verursachten  Pyosalpinx- 
bildung  sehr  bemerkenswert.  Der  Tuberkelbacillus  scheint  darnach  als 
Tubenparasit  eine  viel  bedeutendere  Rolle  zu  spielen,  wie  die  pyogenen 
Streptokokken  und  Staphylokokken. 

Die  Sätze,  welche  ich  auf  dem  Gynäkologenkongress  in  Breslau 
über  den  Keimgehalt  der  Eitertuben  aufstellte,  bedürfen  deshalb  einiger 
Modification.  Sie  haben  in  Zukunft  zu  lauten: 

Der  Inhalt  und  die  Wandungen  von  Eitertuben  sind  überwiegend 
keimfrei.  Am  häufigsten  (in  ca.  25%  der  Fälle)  lässt  sich  als  ätiolo- 
gisches Moment  der  Salpingitis  purulenta  der  Gonokokkus  Neisser  im 
Tubeneiter  nachweisen.  Derselbe  findet  sich  auch  in  den  Tubenwandungen. 

In  ca.  10%  aller  Eitertuben  ist  der  Bacillus  tuberculosis  als 
Pyosalpinxerreger  im  Eiter  und  in  den  Tubenwandungen  nachzuweisen. 

Sehr  viel  seltener  wie  diese  beiden  für  den  Genitalkanal  des 
nichtschwangeren  und  nichtpuerperalen  Weibes  wichtigsten  Infektions- 
erreger kommen  der  Streptokokkus  pyogenes,  vereinzelt  der  Staphylokokkus 
pyogenes,  das  Bakterium  coli  commune  und  anaerobe  Infektionserreger 
als  Urheber  der  Salpingitis  purulenta  in  Betracht. 

Saprophyten  sind  in  Reinkultur  oder  als  Bakteriengemische  selten 
und  nur  dann  in  Pyosalpinxsäcken  vorhanden,  wenn  sie  toten  Nähr- 
boden in  den  Tuben  ausnutzen  können  und  von  einem  benachbarten 
saprophytenhaltigen  Organe  (Uterushöhle  oder  Darm)  unmittelbar  in  den 
Tubensack  eintreten  können. 

Der  Gonokokkus  Neisser  kann  in  seltenen  Fällen  mit  dem  Tuber- 
kelbacillus zu  gleicher  Zeit  im  Tubengewebe  und  im  Tubeninhalte 
gefunden  werden.  Gewebs-  oder  Sekretsymbiosen  zwischen  dem  Gono- 
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kokkus  Neisser  und  anderen  infektiösen  oder  saprophytischen  Mikrobien 
kommen  jedoch  in  geschlossenen  Eitertuben  nicht  vor.  Überhaupt 
finden  sich  bei  unkomplizierter  Eitertube  die  jeweiligen  Infektionserreger 
immer  in  Reinkultur  vor  (abgesehen  von  der  Symbiose  zwischen  Gono- 
kokken und  Tuberkelbacillen). 

Da  von  Zemann  einmal  der  Strahlenpilz  der  Aktinomykose  in  der 
Tube  nachgewiesen  worden  ist,  so  muss  auch  dieses  Mikrobion  als  Pyosal- 
pinxbildner  kurz  genannt  werden. 

Endlich  haben  verschiedene  Autoren  über  den  Befund  des  Pneu- 
mokokkus lanceolatus  Fränkel  im  Tubeneiter  Bericht  erstattet.  Mir  ist 
ein  derartiger  Fall  niemals  begegnet;  Witte  hat  diesen  Mikroorganismus 
7 mal  (!)  im  Tubeneiter  nachgewiesen.  Ich  muss  zu  diesen  Mitteilungen 
über  das  Vorkommen  des  Pneumokokkus  in  den  Tuben  bemerken,  dass 
nur  bei  dem  von  Frommei  publizierten  Falle  die  Reinzüchtung  des 
Mikroorganismus  auf  künstlichem  Nährboden  aus  dem  Tubeneiter  durch- 
geführt wurde.  Da  der  mikroskopische  Nachweis  allein  zur  Identificie- 
rung  des  Fränkelschen  Diplokokkus  nicht  ausreichend  ist,  zweifle  ich 
noch  an  dem  häufigen  Yorkommen  dieses  Infektionserregers  in  dem 
Tubeneiter.  Wenn  über  die  Rolle,  welche  der  Pneumokokkus  bei  der 
Pyosalpinxbildung  spielt,  eine  richtige  Vorstellung  gewonnen  werden 
soll,  so  ist  bei  einschlägigen  Fällen  eine  genaue  kulturelle  Untersuchung 
des  Entzündungsproduktes  und  vor  allen  Dingen  auch  eine  sorgfältige 
bakterioskopische  Gewebsuntersuchung  dringend  erforderlich. 

Diese  Anforderung  möchte  für  alle  Pyosalpinxmikrobien  auch  von 
denjenigen  Autoren  ganz  besonders  in  Rücksicht  gezogen  werden,  welche 
über  Sekret-  oder  Ge webssymbiosen  einzelner  Infektionserreger  in  den 
kranken  Tuben  berichten.  Ohne  begleitende  Gewebsuntersuchungen  und 
erschöpfende  Kulturversuche,  die  auch  den  Gonokokkus  Neisser  berück- 
sichtigen, sind  derartige  Beobachtungen  ziemlich  wertlos,  und  solange  nicht 
einwandfreie  Präparate  vorliegen,  welche  p}rogene  Streptokokken  oder 
Staphylokokken  mit  Gonokokken  gleichzeitig  im  Gewebe  oder  im  Sekrete 
demonstrieren,  und  solange  nicht  die  verschiedenen  Infektionserreger 
gleichzeitig  aus  dem  Tubeneiter  auf  künstlichen  Nährböden  auszuzüchten 
sind,  mag  der  oben  aufgestellte  Satz,  dass  zwischen  diesen  Infektions- 
erregern eine  Gewebssymbiose  in  den  Tubenwandungen  und  eine  Sekret- 
symbiose im  Entzündungsprodukte  nicht  existire,  bestehen  bleiben. 

Im  folgenden  sei  mir  noch  eine  kurze  Mitteilung  über  ein  bei 
der  Salpingitis  purulenta  öfter  zu  beobachtendes  klinisches  Symptom,  das 
Fieber,  gestattet.  Das  Auftreten  resp.  Fehlen  von  Fieber  bei  Frauen 
mit  Salpingitis  wird  nämlich  von  einzelnen  Autoren,  besonders  von 
Sänger , als  wichtiges  differentialdiagnostisches  Zeichen  für  die  Fest- 
stellung der  Ätiologie  der  eitrigen  Tubenerkrankungen  angesehen. 

Eine  derartige  Beurteilung  des  Temperaturverhaltens  kann  natür- 
lich schwerwiegende  praktische  Konsequenzen  nach  sich  ziehen,  z.  B.  die 
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Wahl  des  therapeutischen  Verfahrens  beeinflussen,  eine  besondere  Tech- 
nik bei  der  operativen  Behandlung  bestimmen  u.  s.  w.  Es  ist  infolgedessen 
sehr  wünschenswert,  dass  man  für  die  Berechtigung  dieser  Beurteilung 
der  Temperaturverhältnisse  eine  thatsächliche  Unterlage  findet,  oder 
dass  man  dieselbe  wieder  aufgiebt. 

Einen  sicheren  Aufschluss  über  die  Abhängigkeit  der  bei  der  Er- 
krankung auftretenden  Temperatursteigerungen  von  der  Art  der  sie  be- 
dingenden Infektionserreger  kann  natürlich  nur  derjenige  geben,  welcher 
Gelegenheit  hatte  eine  grosse  Anzahl  von  Fällen  eitriger  Salpingitis  klinisch 
zu  beobachten,  deren  Ätiologie  später  durch  eine  genaue  bakteriologische 
Untersuchung  der  excidierten  Tuben  klar  gelegt  wurde.  Schauta  hat 
uns  diesbezügliche  Nachrichten  gebracht,  die  sehr  interessant  sind,  und 
welche  sich  auf  genaue  klinische  Beobachtungen  und  gleichzeitig  aus- 
geführte bakteriologische  Untersuchungen  stützen. 

Er  fand,  dass  Frauen,  welche  Gonokokken,  Streptokokken  oder 
Staphylokokken  im  Tubeneiter  bei  sich  tragen,  hoch  und  niedrig  fiebern 
können,  dass  dieselben  aber  auch  ganz  ohne  Steigerung  der  Körper- 
temperatur sein  können.  Ferner  wies  er  nach,  dass  bei  Personen,  welche 
sterilen  Eiter  in  den  Tuben  haben,  gleichfalls  normale  oder  mehr  oder 
weniger  gesteigerte  Körpertemperaturen  Vorkommen. 

Seinen  Untersuchungen  zufolge  herrscht  also  nichts  weniger  wie 
eine  Gesetzmässigkeit  in  dem  Auftreten  von  Temperaturalterationen  bei 
den  einzelnen  Infektionsarten  der  Eileiter,  sondern  es  besteht  in  dieser 
Beziehung  ein  regelloses  Durcheinander,  aus  dem  man  für  die  Bestim- 
mung der  Ätiologie  der  Tubenerkrankungen  gewiss  nichts  nutzbringen- 
des entnehmen  kann. 

Ich  halte  mich  für  verpflichtet,  gleichfalls  eine  Zusammenstellung 
von  Fällen  zu  geben,  welche  vor  der  operativen  Behandlung  längere 
Zeit  hindurch  klinisch  beobachtet  sind,  bei  denen  die  Körpertemperatur 
der  Erkrankten  täglich  2 mal  genau  gemessen  wurde,  und  die  Tuben 
post  operationem  zur  bakteriologischen  Untersuchung  kamen. 

Von  86  derartig  beobachteten  Patientinnen  zeigten  vor  dem  ope- 
rativen Eingriff  51  dauernd  eine  normale,  35  eine  fieberhafte  Körper- 
temperatur. Von  den  51  fieberfreien  Frauen  hatten  34  sterilen,  17  keim- 
haltigen  Eiter  in  den  Tuben,  und  zwar  enthielten  die  letzteren  14  mal 
Gonokokken  und  3 mal  Tuberkelbacillen. 

Bei  den  35  Fällen,  welche  vor  der  Operation  mit  Fieber  verliefen, 
waren  die  Eitertuben  14  mal  mit  sterilem  und  21  mal  mit  keimhaltigem 
Eiter  erfüllt.  Von  diesen  21  keimhaltigen  Tuben,  welche  Fieber  veran- 
lassten,  enthielten  12  Gonokokken,  3 Tuberkelbacillen,  3 Streptokokken, 
1 das  Bakterium  coli  commune,  1 anaerobe  Infektionserreger  und  eine 
ein  Gemisch  von  anaeroben  saprogenen  Saprophyten. 

Von  den  12  fiebernden  Patientinnen,  in  deren  Tuben  Gonokokken 
nachgewiesen  wurden,  fieberte  eine  20  Tage  lang.  Die  Abendtemperatur 
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überschritt  stets  38,5°  C und  erreichte  mehrfach  39,5°  C.  Bei  3 Patien- 
tinnen mit  rein  gonorrhoischer  Eileiterinfektion  kamen  8 — 10  tägige 
Steigerungen  vor,  die  39,5°  C überstiegen;  eine  derselben  zeigte  sogar 
eine  vorübergehende  Erhebung  bis  zu  40°  C.  Die  übrigen  hatten 
mässigere  Temperaturerhöhungen.  Bei  3 Frauen  fiel  das  Fieber  sofort 
nach  der  Entfernung  der  Tubensäcke  zur  Norm  ab. 

Auch  steriler  Tubeneiter  veranlasste  länger  oder  kürzer  dauernde 
Steigerungen  bis  zu  39,0°  C. 

Auf  Grund  dieser  Beobachtungen  und  unter  Berücksichtigung  der 
Sckautaschen  Zahlen  halte  ich  Sänger  gegenüber  an  der  Auffassung 
fest,  dass  auch  rein  gonorrhoische  Salpingitis  purulenta  hohes  und  länger 
dauerndes  Fieber  veranlassen  kann,  und  dass  demnach,  besonders  seit 
Schauta  Streptokokken-  und  staphylokokkenhaltigen  Tubeneiter  ohne  gleich- 
zeitiges Fieber  gesehen  hat,  Temperatursteigerungen  keinen  Anhalt  für 
eine  differentielle  Bestimmung  der  Ätiologie  der  Salpingitis  purulenta 
liefern.  In  dieser  Frage  wird  also  der  klinischen  Erfahrung  durch  die 
Bakteriologie  keine  Bestätigung  zu  teil. 

Zum  Schlüsse  dieses  Kapitels  noch  ein  Wort  über  die  bei  ent- 
zündlichen Adnexerkrankungen  üblichen  therapeutischen  Verfahren.  Trotz 
der  modernsten  Segnung  der  operativen  Gynäkologie,  der  sogenannten 
radikalen  Vaginal  Operation  bei  Adnexerkrankungen,  ist  wieder  eine 
kräftige  Strömung  zu  Gunsten  der  konservativen  Behandlung  dieser 
Affektionen  zu  verspüren.  Diese  Wandlung  ist,  von  anderen  Gründen 
ganz  abgesehen,  deshalb  besonders  interessant  und  bedeutungsvoll,  weil 
sie  genaue  Nachrichten  über  die  natürlichen  Widerstandskräfte  und  Heil- 
bestrebungen des  menschlichen  Organismus  bei  den  entzündlichen  Adnex- 
erkrankungen verspricht,  die  bisher  nicht  in  ausreichender  Zahl  vorliegen. 

Wenn  ich  mir  überhaupt  in  der  Frage  der  Therapie  ein  Urteil  er- 
lauben darf,  so  geht  es  dahin,  dass  eine  prinzipielle  Verwerfung  der 
chirurgischen  Behandlung  der  entzündlichen  Adnexerkrankungen  nicht 
gerechtfertigt  erscheint,  weil  die  per  Laparatomiam  ausgeführte  Sal- 
pingektomie oder  Salpingooophorektomie  gerade  bei  der  relativ  häufigen 
und  nicht  ungefährlichen  primären  Eileitertuberkulose  nach  den  aller- 
dings wenig  umfangreichen  Erfahrungen  der  Leipziger  Klinik  sehr  be- 
friedigende Dauerresultate  giebt.  Über  die  definitiven  Ergebnisse  der 
Adnexoperationen  bei  den  das  Leben  nicht  bedrohenden  gonorrhoischen 
Tubenerkrankungen,  welche  in  der  Leipziger  Klinik  erzielt  wurden,  wird 
von  anderer  Seite  berichtet  werden. 

Eine  Entleerung  der  Eitersäcke  durch  Incision  ihrer  Wand  von 
der  Scheide  aus  oder  eine  vaginale  Totalexstirpation  des  Uterus  mit 
breiter  Eröffnung  der  Eiterherde  halte  ich  nicht  für  angezeigt,  weil  man 
erstens  nie  mit  Gewissheit  alle  einzelnen  getrennten  Eiterhöhlen  der 
Tuben  und  Ovarien  auf  diese  Weise  zugänglich  machen  kann,  und  weil 
zweitens  sowohl  bei  der  Gonorrhoe  als  besonders  auch  bei  der  bisher 
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nicht  genügend  beachteten  Tuberkulose  der  Tuben  wegen  der  Eigen- 
tümlichkeit der  sie  bedingenden  Infektionserreger  dauernde  Eileiter- 
scheidenfisteln mit  ihren  Folgen  für  den  Gesamtorganismus  Zurück- 
bleiben können. 

Diejenigen  Operateure,  welche  bei  den  gegen  die  entzündlichen 
Adnexerkrankungen  gerichteten  chirurgischen  Heilbestrebungen  von  den 
Genitalien  des  Weibes  so  viel  zu  konservieren  wünschen,  als  möglich 
ist,  können  meines  IJrachtens  auch  die  vaginale  Radikaloperation  nicht 
acceptieren,  da  dieser  neben  vielen  anderen,  besonders  von  Martin  be- 
tonten Nachteilen,  immer  das  Odium  anhaften  wird,  dass  man  gelegent- 
lich den  Uterus  opfern  muss,  bevor  man  durch  eine  Okularinspektion 
der  Adnexe  sich  über  die  Berechtigung  seiner  Entfernung  orientiert  hat. 
Oft  genug  erkennt  man  erst  die  Existenz  einer  nicht  gonorrhoischen 
Hydrosalpinx  intra  operationem,  während  man  eine  Pyosalpinx  erwartet 
hatte.  Yor  solchen  diagnostischen  Irrtümern,  die  auch  dem  gewiegtesten 
Untersucher  Vorkommen,  schützt  nicht  einmal  eine  vor  der  Operation 
ansgeführte  Probepunktion,  da  dieselbe  häufig  ohne  Ergebnis  bleibt, 
auch  wenn  später  Eitertumoren  gefunden  werden. 

Ich  glaube,  dass,  wenn  es  gelänge,  durch  eine  komplete  Aus- 
schneidung der  Tubenstümpfe  und  durch  eine  sorgfältige  Vernähung  der 
Uterushörner  mit  einem  aseptischen  resorbierbaren  Materiale  die  Dauer- 
resultate der  Salpingektomie  zu  verbessern,  man  für  die  operativ  zu  be- 
handelnden Fälle  von  entzündlichen  Adnexerkrankungen  zur  Laparatomie 
zurückkehren  und  auch  bei  eitrigen  Tubenerkrankungen  versuchen  wird, 
den  Kranken  durch  Konservierung  gesunden  Ovarialgewebes  die  Ovu- 
lation und  durch  Erhaltung  des  Uterus  die  Menstruation  zu  belassen. 
Auf  die  Drainage  durch  die  Bauchdecken  hindurch  kann  man  nach  den 
Beobachtungen  der  Leipziger  Klinik  bei  exakter  Blutstillung  völlig  ver- 
zichten, so  dass  durch  sie  bedingte  Yentralhernien  den  Bauchschnitt 
nicht  belasten. 

Bei  der  ferneren  Diskussion  über  die  Behandlungsart  bei  entzünd- 
lichen Adnexerkrankungen  darf  die  Häufigkeit  der  Tubentuberkulose 
nicht  vergessen  werden. 

C.  Über  Bakterien  im  Ovarium  und  in  der  Peritonealhöhle 

der  Nichtschwangeren. 

Die  in  der  Bauchhöhle  geschützt  liegenden  gesunden  Eierstöcke 
sind,  wie  alle  anderen  gesunden  Organe  des  Körpers,  welche  nicht  in 
direkter  Verbindung  mit  der  Aussenwelt  stehen,  als  keimfrei  anzusehen. 
Wie  häufig  die  chronische  Oophoritis  auf  bakterielle  Einwirkungen  zu- 
rückzuführen ist,  und  welche  Keimarten  bei  ihrer  Erzeugung  eine  Rolle 
spielen,  ist  völlig  unaufgeklärt. 

Leider  bin  ich  nicht  in  der  Lage,  irgend  welche  Mitteilungen  über 
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diese  Fragen  zu  geben,  da  die  Untersuchungsergebnisse,  welche  ich  im 
folgenden  vorzubringen  habe,  sich  nur  auf  Ovarien  beziehen,  deren  Er- 
krankung mit  Eiterbildung  oder  mit  der  Erzeugung  puriformer  Massen 
einherging.  Bemerkenswerte  Publikationen  über  den  Bakteriengehalt 
chronisch  entzündeter  Keimdrüsen  sind  anscheinend  überhaupt  nicht 
vorhanden. 

Die  Wege,  auf  welchen  Spaltpilze  spontan  zu  den  Ovarien  hin- 
gelangen können  (von  den  künstlich  in  cystische  Ovarialneubildungen 
durch  Punktion  von  aussen  eingeschleppten  Mikroorganismen  sehe  ich  im 
folgenden  ganz  ab),  sind  die  gleichen,  die  auch  von  den  in  den  Eileitern 
vorkommenden  Keimen  eingeschlagen  werden  müssen,  und  wir  dürfen 
infolgedessen  Bakteriensorten  in  den  kranken  Ovarien  erwarten,  die  mit 
denen  übereinstimmen,  welche  uns  auch  in  den  kranken  Tuben  be- 
gegneten. 

Ausser  den  Infektionserregern,  die  in  den  tieferen  weiblichen  Ge- 
nitalabschnitten  gefunden  werden,  wie  der  Gonokokkus  Neisser , der  Ba- 
cillus tuberculosis  Koch , die  pyogenen  Streptokokken  und  Staphylokokken, 
das  Bakterium  coli  commune  und  anaerobe  Infektionserreger,  können 
gelegentlich  auch  Saprophyten  im  Ovarium  Fuss  fassen,  vorausgesetzt, 
dass  dieselben  einen  freien  Zugang  in  die  Keimdrüse  und  gleichzeitig 
in  ihr  toten  Nährboden  zur  Ausnutzung  vorfinden. 

Die  Infektionserreger  können  von  der  Lichtung  des  Genitalschlauches 
her,  von  der  Peritonealhöhle  her,  von  der  Blut-  und  Lymphbahn  aus 
und  von  benachbarten  bakterienhaltigen,  mit  dem  Eierstock  verwachsenen 
Hohlorganen  aus  in  das  Ovarium  invadieren.  Die  Saprophyten  dagegen 
können  gewöhnlich  nur  aus  der  Blutbahn  oder  aus  bakterienhaltigen 
Nachbarorganen  stammen,  da  sie  nur  dann  in  der  Tube  Vorkommen, 
wenn  dieselbe  toten  Nährboden  enthält,  dieser  aber  nur  auf  gespeichert 
wird,  wenn  das  abdominale  Tubenende,  durch  welches  die  Keime  zu 
dem  Ovarium  hin  durchwandern  sollen,  verschlossen  ist.  In  der  Peri- 
tonealhöhle pflegen  überhaupt  keine  oder  nur  sub  finem  vitae  sapro- 
phy tische  Bakterien,  aus  dem  Darme  stammend,  vorzukommen. 

Der  Eierstock  nimmt  in  dreifacher  Beziehung  den  anderen 
Genitalabschnitten  gegenüber  eine  besondere  Stellung  ein,  die  von  Ein- 
fluss auf  eine  Bakterieneinwanderung  in  das  Organ  sein  kann. 

Erstens  besteht  kein  direkter  Zusammenhang  zwischen  der  Keim- 
drüse und  den  übrigen  Teilen  des  Sexualkanales.  Während  die  Pars 
copulationis  und  die  Pars  gestationis  des  weiblichen  Genitalsystems  direkt 
ineinander  übergehen,  ist  zwischen  die  Pars  gestationis  und  die  Pars 
generationis  ein  Stück  Bauchhöhle  eingeschoben. 

Zweitens  stellt  das  Ovarium  eine  Drüse  dar,  welche  keinen  Aus- 
führungsgang besitzt,  die  sich  jedoch  periodisch  an  verschiedenen  Stellen 
durch  eine  physiologische  Gewebszerreissung  öffnet,  um  ihr  Produkt  ab- 
zusondern und  sich  dann  allmählich  wieder  zu  verschliessen. 
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Drittens  gehen  die  Ovarien  häufiger  wie  alle  anderen  Genital- 
abschnitte des  Weibes  Veränderungen  ein,  welche  dadurch  bemerkens- 
wert sind,  dass  sich  in  dem  Organe  toter  Nährboden  vorübergehend 
oder  auch  dauernd  ansammelt.  Diese  Anhäufung  von  totem  Nährboden 
wird  bedingt  einmal  durch  die  häufige  Bildung  von  Retentionscysten 
oder  von  cystischen  echten  Neubildungen  im  Ovarinm  und  zweitens  in- 
folge der  Ovulation,  bei  welcher  kleinere  oder  grössere  Blutherde  in  dem 
Eierstock  gebildet  werden  können. 

Dadurch,  dass  der  Eierstock  von  der  Tube  räumlich  getrennt  liegt, 
ist  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  einem  direkten  Eortschreiteu  von 
Mikroorganismen,  welche  sich  im  Eileiter  befinden,  in  das  Ovarium  eine 
gewisse  Schwierigkeit  in  den  Weg  gelegt. 

Dadurch,  dass  das  Ovarium  nur  in  längeren  Intervallen  secerniert 
und  infolgedessen  selten  sein  Parenchym  öffnet,  ist  sein  Inhalt  vor  der  In- 
vasion von  Mikroorganismen,  welche  von  der  Tube  oder  von  der  Bauch- 
höhle her  nur  dann  in  das  Eierstocksinnere  Vordringen  können,  wenn 
sie  einen  direkten  Zugang  zu  wundem  Gewebe  finden,  zumeist  geschützt. 

Dadurch,  dass  es  häufig  und  auch  längere  Zeit  hindurch  toten 
Nährboden  in  sich  birgt,  ist  das  Ovarium  mehr  wie  alle  anderen  Genital- 
abschnitte dazu  disponiert,  Mikrobien  aus  dem  Blute,  der  Lymphe  und 
aus  bakterienhaltigen  Nachbarorganen,  welche  mit  ihm  innig  verwachsen 
sind,  in  sich  aufzunehmen.  Nicht  nur  Saprophyten  sondern  auch  zahl- 
reiche Parasiten  siedeln  sich  zunächst  besonders  gern  dort  im  Organis- 
mus an,  wo  ein  Locus  minoris  resistentiae  sich  befindet;  als  solchen  haben 
wir  aber  den  toten  Nährboden  im  Ovarium  aufzufassen. 

Die  in  der  kranken  Tube  und  der  kranken  Peritonealhöhle  am 
häufigsten  vorkommenden  Infektionserreger  teilen  wir  zweckmässig  in 
zwei  Hauptgruppen  ein,  wenn  wir  ihre  Bedeutung  für  die  bakteriellen 
Ovarialerkrankungen  ins  Auge  fassen  wollen. 

In  die  erste  Gruppe  gehören  die  Gonokokken  und  die  Tuberkel- 
bacillen, welche  eine  entzündliche  Erkrankung  des  Peritoneums  veran- 
lassen, ohne  dadurch  unmittelbar  den  Tod  des  betroffenen  Individuums 
herbeizuführen,  selbst  wenn  die  Entzündung  eine  das  Peritoneum  weit 
überziehende  ist. 

In  die  zweite  Gruppe  gehören  die  akut  wirkenden  Infektionserreger 
wie  der  Streptokokkus  pyogenes,  der  Staphylokokkus  pyogenes,  das 
Bakterium  coli  commune  und  anaerobe  Infektionserreger,  welche  bei 
ihrer  Aussaat  auf  das  Bauchfell  schnell  eine  weitverbreitete  Peritonitis 
erzeugen,  die  gewöhnlich  in  kurzer  Zeit  den  Tod  des  Gesamtorganismus 
nach  sich  zieht.  Diese  letzteren  Spaltpilzsorten  dringen  vielleicht  öfter, 
wie  wir  wissen,  bei  akuten  Peritonitiden  von  der  Bauchhöhle  aus  durch 
das  Keimepithel  in  das  Ovarialinnere  ein.  Doch  rufen  sie  auf  diesem 
Wege  Veränderungen  der  Eierstockssubstanz  hervor,  die  nur  von  go- 
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ringem  praktischen  Interesse  sind,  da  ein  rascher  Tod  des  Organismus 
zumeist  die  Gewebsalterationen  nach  kurzer  Zeit  unterbricht. 

Gonokokken  und  Tuberkelbacillen  dagegen  vermögen  von  der  Tube 
und  von  der  Bauchhöhle  aus  das  Keimepithel  des  unverwundeten  Ova- 
riums  für  längere  Zeit  krank  zu  machen  und  dort  infolge  ihrer  länger- 
dauernden Wirksamkeit  auf  dem  Peritoneum  Veränderungen  hervorzurufen, 
die,  wenn  auch  diese  Bakterien  zumeist  in  den  oberflächlichen  epithelialen 
Schichten  des  Eierstockes  bleiben  und  nicht  immer  in  das  eigentliche 
Ovarialstroma  eindringen,  doch  das  ganze  Ovarialstroma  betreffen  können. 
Durch  ihre  Fähigkeit  einen  chronischen  Infektionszustand  zu  unter- 
halten, können  diese  Spaltpilze,  besonders  die  Gonokokken,  zur  Bildung 
ausgedehnter  Pseudomembranen,  welche  das  ganze  Ovarium  einkleiden, 
Veranlassung  geben.  Die  Folge  dieser  perioophoritischen  Gewebs- 
veränderungen ist  schliesslich  eine  Oophoritis  cystica  mit  kleinzelliger 
Infiltration  des  ovariellen  Bindegewebes. 

In  das  Ovarialstroma  selbst  pflegen  diese  beiden  Infektionserreger, 
besonders  die  Gonokokken,  nur  dann  einzudringen,  wenn  ihre  Aussaat 
auf  das  Ovarium  zufällig  mit  der  Ovulation  koincidiert.  Bei  dieser  Ge- 
egenheit  finden  sie  einen  mit  epithelähnlichen  Zellen  ausgekleideten 
kleinen  Hohlraum,  den  bisherigen  Follikel  zugänglich,  der  ihnen  eine 
günstige  Ansiedelungsstätte  bietet.  Die  eingedrungenen  Gonokokken 
verursachen  in  demselben  einen  eiterigen  Entzündungsprozess.  Die 
Rissstelle  des  Ovariums  wird  durch  pseudomembranöse  Bildungen  ver- 
schlossen, und  es  kommt  zur  Stauung  des  gonorrhoischen  Eiters  im 
Ovarium,  zu  einem  follikulären  Pseudoabscess. 

In  der  gleichen  Weise,  wie  der  frischgesprungene  Follikel  durch 
die  Mikroorganismen  der  Gonorrhoe  inficiert  werden  kann,  mögen  auch 
in  die  mit  der  Oberfläche  noch  kommunizierenden  Corpora  lutea  diese 
spezifischen  Mikrobien  eindringen  und  zur  Vereiterung  der  geringen  oder 
auch  grösseren  angesammelten  Blutmengen  Veranlassung  geben.  Be- 
sonders reichlichen  und  günstigen  Nährboden  wird  der  Gonokokkus  im 
Corpus  luteum  verum  finden.  Und  wenn  dieses  letztere  bei  der  Aus- 
saat des  Gonokokkus  auf  das  Bauchfell  im  Puerperium  auch  nicht  mehr 
mit  der  Bauchhöhle  in  direkter  Kommunikation  stehen  sollte,  so  liegt  es 
doch  gewöhnlich  so  nahe  der  Ovarialoberfläche,  dass  der  Gonokokkus 
direkt  durch  das  inficierte  Keimepithel  hindurch  in  das  Corpus  luteum 
eindringen  kann.  In  gleicher  Weise  mag  der  Gonokokkus  auch  gelegent- 
lich in  Follikel,  die  ungefähr  sprungfertig  sind,  eintreten,  bevor  sie  sich 
nach  der  Bauchhöhle  geöffnet  haben. 

Diese  gonorrhoischen  follikulären  Pseudoabscesse  der  Ovarien,  zu 
denen  ich  auch  die  Corpusluteumeiterung  rechne,  können  sich  nun 
weiterhin  verschieden  verhalten.  Sie  werden  entweder  zu  echten  Ovarial- 
abscessen,  bei  welchen  das  Ovarialgewebe  in  grösserer  Ausdehnung 
schmilzt,  oder  sie  bleiben  Follikelabscesse,  Pseudoabscesse.  Zu  einer 
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richtigen  Abscessbildnng  scheint  es  selten  aber  doch  gelegentlich  bei 
der  gonorrhoischen  Infektion  der  Corpora  lutea  zu  kommen. 

In  ähnlicherWeise  kann  die  tuberkulöse  Infektion  des  Ovarialstromas 
vor  sich  gehen. 

Hatte  sich  im  Anschluss  an  eine  Ovulation  eine  von  Bakterien 
ganz  unabhängige  entzündliche  Adhäsion  zwischen  dem  Fimbrienende 
der  Tube  und  dem  geborstenen  Follikel  des  Ovariums  ausgebildet, 
welche  Tuben  und  Follikelhöhle  von  der  Bauchhöhle  völlig  abschloss,  so 
können  natürlich  alle  in  der  Tube  vegetierenden  Mikrobien  direkt  in 
diesen  Follikel  übertreten  und  einen  tubofollikulären  Pseudoabscess  des 
Ovariums  oder  je  nach  der  Wirkung  des  Infektionserregers  auch  einen 
echten  Tuboovarialabscess  erzeugen. 

Bei  der  gonorrhoischen  Infektion  speziell  kann  die  Bildung  des 
tubofollikulären  Pseudoabscesses  auch  dadurch  bedingt  werden,  dass  erst 
durch  den  spezifischen  Entzündungsprozess  das  Fimbrienende  der  Tube 
so  an  dem  Ovarium  angeheftet  wird,  das  die  Fransen  in  einen  gesprun- 
genen Follikel  eintauchen,  oder  das  ein  noch  nicht  gesprungener  Fol- 
likel so  von  den  festgewachsenen  Fimbrien  umfasst  wird,  dass  er  bei  der 
Berstung  gerade  seinen  Inhalt  in  die  entzündete  angewachsene  Tube 
hinein  entleert. 

Endlich  kann  auch  eine  vom  Uteruscavum  aus  erfolgende  Infek- 
tion einer  perfekten  Tuboovarialcyste  zur  Beobachtung  kommen,  welche 
durch  Gonokokken  oder  auch  andere  Mikrobien  bedingt  wird. 

Die  Betrachtung  der  verschiedenen  Infektionsmöglichkeiten  zeigt, 
dass  von  der  Uterus-  und  von  der  Tubenhöhle  aus,  ebenso  wie  von  der 
Peritonealhöhle  aus  eigentlich  nur  zwei  Keimarten  das  Ovarium  bedrohen, 
der  Gonokokkus  Neisser  und  der  Bacillus  tuberculosis  Koch.  Denn  die 
in  den  Tuben  selten  vorkommenden  und  in  der  Bauchhöhle  zu  tötlicher 
Peritonitis  führenden,  akut  wirkenden  Infektionserreger  können  nur  unter 
ganz  bestimmten,  selten  zutreffenden  Bedingungen  von  der  Tube  aus  in 
das  Ovarium  gelangen,  ohne  gleichzeitig  das  Leben  des  ganzen  Organis- 
mus zu  zerstören.  Darum  kann  man,  solange  man  nur  die  von  der 
Tube  oder  von  der  Bauchhöhle  aus  erfolgende  Infektion  des  Ovariums 
zu  betrachten  hat,  von  ihnen  als  Erreger  von  Ovarialerkrankungen, 
die  uns  praktisch  interessieren,  völlig  absehen. 

Aber  man  findet  auch  diese  akut  wirkenden  Infektionserreger  in 
den  kranken  Ovarien  lebender  Frauen.  Es  müssen  demnach  noch  andere 
Wege  vorhanden  sein,  auf  welchen  dieselben  zur  Keimdrüse  hingelangen. 
Dafür  spricht  auch  der  Befund,  dass  öfter  neben  ganz  isolierten  Ovarial- 
abscessen  gesunde  Tuben  nachzuweisen  sind. 

Diese  anderen  Wege  sind  die  Lymphbahnen,  welche  puerperale 
Endometritiserreger,  insonderheit  den  Streptokokkus  pyogenes,  zu  dem 
Ovarium  hinführen,  und  die  Blutbahnen,  welche  aus  septischen  Thromben 
der  Uteruswand  Teilchen  in  das  Ovarium  verschleppen  können,  welche 
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gelegentlich  vielleicht  auch  zur  Eruption  von  sekundären  Tuberkelknoten 
im  Ovarium  verhelfen,  und  welche  endlich  auch  in  einzelnen  Fällen  von 
Vereiterung  oder  Verjauchung  von  Ovarialcysten  den  Weg,  den  die  in 
den  cystischen  Neubildungen  gefundenen  pyogenen  oder  saprogenen 
Spaltpilze  genommen  haben,  darstellen  mögen.  Doch  muss  für  die  in 
Ovarialcysten  vorkommenden  Spaltpilze  in  erster  Linie  wohl  an  der  An- 
nahme festgehalten  werden,  dass  sie  aus  dem  benachbarten,  mit  den 
Cysten  verwachsenen  Darme  in  den  Inhalt  der  Neubildungen  der  Ova- 
rien einwandem. 

Über  bakterielle  Ovarialerkrankungen  sind,  von  der  Tuberkulose 
des  Eierstockes  abgesehen,  in  der  Literatur  nur  wenige  verwertbare 
Mitteilungen  vorhanden.  Zu  diesen  gehört  in  erster  Linie  eine  Arbeit 
von  Schäffer , welcher  über  2 Fälle  von  echtem  Ovarialabscess  berichtete. 
Im  Eiter  der  Abscesshöhlen  fand  er  den  Streptokokkus  pyogenes  in 
Reinkultur.  Bei  beiden  von  ihm  beobachteten  Fällen  entwickelten  sich 
die  Abscesse  im  Anschluss  an  ein  Puerperium.  Weitere  wichtige  Mit- 
teilungen, die  das  Gebiet  der  bakteriellen  Eierstokserkrankungen  be- 
treffen, sind  die  Publikationen  von  Wertheim  und  Zweifel  über  gonor- 
rhoische Ovarieneiterung,  von  Rosthorn  über  den  Befund  von  Kapsel- 
kokken (Pneumokokken)  im  Ovarialeiter,  von  Scanzoni , Rokitansky , 
Gusserow , Geil , Williams , Wolff  und  anderen  über  Ovarialtuberkulose, 
von  Bumm  und  Herzfeld  über  den  Befund  von  Streptokokken  in  ver- 
eiterten Ovarialcysten,  von  Werth  über  den  Befund  von  Typhusbacillen 
in  einer  Ovarialcyste,  von  Madlener,  Baumgarten  und  Sänger  über 
Tuberkulose  in  der  Wand  von  Tuboovarialcysten  resp.  Ovarialcysten, 
von  Schramm  und  Heelsen  über  die  gonorrhoische  Erkrankung  einer 
Tuboovarialcyste  und  endlich  von  Langer  über  Corpusluteumabscesse. 

Zu  diesen  Mitteilungen  will  ich  einige  Bemerkungen  über  eigene 
Beobachtungen  hinzugesellen,  obwohl  dieselben  dadurch,  dass  ungenü- 
gende Gewebsuntersuchungen  sie  begleiten,  einen  nur  beschränkten 
Wert  besitzen. 

Ich  unterscheide  auf  Grund  der  vorausgeschickten  Betrachtungen 
über  die  einzelnen  Möglichkeiten  der  Ovarialinfektion  und  auf  Grund 
der  anatomischen  Differenzen  bei  den  zur  Untersuchung  gekommenen 
36  Fällen  von  Pyovarium  im  ganzen  6 verschiedene  Gruppen. 

Die  erste  Gruppe  umfasst  8 Fälle,  bei  welchen  echte  Abscessbildung 
zur  Beobachtung  kam.  Die  zweite  Gruppe  enthält  11  follikuläre  Pseudo- 
abscesse,  die  dritte  7 tubofollikuläre  Pseudoabscesse,  die  vierte  2 Tubo- 
ovarialabscesse , die  fünfte  4 vereiterte  resp.  verjauchte  Tuboovarialcysten 
und  die  sechste  4 verjauchte  Ovarialcystome.  Ausser  diesen  36  Beobach- 
tungen von  Pyovarium  habe  ich  noch  einen  Fall  von  Ovarial tuberkulöse 
ohne  Abscessbildung  gesehen. 

Von  den  36  Ovarialeiterungen  waren  33  einseitig  und  3 doppel- 
seitig. Die  beiderseitigen  purulenten  Ovarialerkrankungen  setzen  sich 
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zusammen  aus  1 doppelseitigen  tuberkulösen  Ovarialabscess,  einer  Kom- 
bination eines  linksseitigen  tuberkulösen  Ovarialabscesses  mit  einem 
rechtsseitigen  tuberkulösen  Tuboovarialabscess  und  1 doppelseitigen  gonor- 
rhoischen Tuboovarialabscess. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  der  kranken  Organe  wurde, 
wenn  nicht  die  Eiterhöhle  während  der  Operation  bei  der  Auslösung 
breit  eingerissen  war,  damit  begonnen,  dass  die  Oberfläche  der  Eiter- 
säcke mit  dem  Thermokauter  verschorft  und  die  Wand  mit  geglühtem 
Messer  durchtrennt  wurde. 

Lag  die  Höhle  durch  Zerreissung  der  Wand  schon  breit  eröffnet  vor, 
so  wurciß  ohne  weiteres  durch  die  Rissöffnung  mit  einem  geglühten 
Platinspatel  aus  derselben  Inhalt  zur  Übertragung  auf  Nährböden  und 
Objektträger  entnommen.  Aus  den  mit  dem  sterilen  Messer  eröffneten 
Höhlen  liess  ich  entweder  den  Inhalt  direkt  in  die  Nährböden  aus- 
tropfen oder  entnahm  ihn  gleichfalls  mit  dem  geglühten  Platinspatel. 

Als  Nährböden  dienten  wieder  alkalisch  reagierendes  Agar,  sauer 
reagierendes  Agar,  und  Kystom-  oder  Serumagar  in  Plattenform,  ferner 
in  Reagensgläsern  hochgeschichtetes  Traubenzuckeragar. 

Die  Objektträgerpräparate  wurden  mit  den  wässerigen  Anilinfarb- 
lösungen und  nach  den  Methoden  von  Gram  und  Koch -Ehrlich 
tingiert.  Bei  den  meisten  Fällen  wurde  auch  eine  Mischung  von  Glycerin- 
agar und  Kystomflüssigkeit  zum  Nachweise  von  Tuberkelbacillen  in  dem 
entzündlichen  Produkte  nach  der  gleichen  Methode  in  Anwendung  ge- 
zogen, wie  sie  bei  der  Besprechung  der  Pyosalpinxuntersuchungen  schon 
mitgeteilt  wurde.  Eine  Übertragung  von  Eiter  oder  Abscesswandstück- 
chen  auf  Meerschweinchen  wurde  nur  bei  den  Fällen  geübt,  bei  welchen 
nicht  schon  Tubeninhalt  oder  Tubenschleimhaut  intraperitoneal  den  Tieren 
beigebracht  war. 

Auf  den  einzelnen  Nährböden  kamen  bei  denjenigen  Fällen,  welche 
insofern  nicht  tadellos  untersucht  werden  konnten,  als  die  Eiterhöhlen 
schon  während  der  Operation  eröffnet  wurden,  und  ihr  Inhalt  offenbar 
mit  den  Fingern  des  Operateurs  und  der  Assistierenden  in  Kontakt  ge- 
raten war,  häufiger  Bakterienwachstum  vor,  welches  jedoch  auf  den 
Keimgehalt  der  erkrankten  Ovarien  nicht  bezogen  werden  darf. 

Bei  den  8 echten  Abscessbildungen  des  Eierstockes  wurden  2 mal 
Gonokokken,  2 mal  Tuberkelbacillen  und  einmal  pyogene  Streptokokken, 
ausserdem  3 mal  keimfreier  Eiter  gefunden.  Bei  den  11  Fällen  von 
follikulären  Pseudoabscessen  des  Ovariums  fand  ich  4 mal  den  Gono- 
kokkus Neisser  im  Entzündungsprodukte  und  7 mal  keimfreien  Eiter. 
Bei  den  7 Fällen  von  tubofollikulären  Pseudoabscessen  der  Keimdrüse 
enthielt  der  eiterige  Inhalt  2 mal  Gonokokken,  5 mal  war  er  bakterien- 
frei. Bei  2 Fällen  von  Tuboovarialabscessen  fand  ich  im  Entzündungs- 
produkte lmal  Gonokokken  und  einmal  Tuberkelbacillen.  Bei  4 Fällen 
von  vereiterten  resp.  verjauchten  Tuboovarialcysten  fand  ich  1 mal  das 
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Bakterium  coli  und  3 mal  sterilen  Eiter,  und  endlich  war  bei  4 Fällen 
von  verjauchten  Kystomen  3 mal  das  Bakterium  coli  commune  und  1 mal 
ein  saprogenes  anaerobes  Stäbchen  im  stinkenden  Cysteninhalte  nach- 
weisbar. Schliesslich  wurden  in  einem  mit  einer  tuberkulösen  Tube  eng 
verwachsenen  Ovarium  gleichfalls  spezifische  Veränderungen  und  zwar 
Bildungen  von  Tuberkelknötchen  nachgewiesen,  welche  noch  nicht  ver- 
käst waren,  aber  zahlreiche  Riesenzellen  und  epithelioide  Zellen  enthielten. 

In  37  bakteriologisch  untersuchten  kranken  Ovarien  fanden  sich 
demnach  19  mal  Infektionserreger  und  zwar  9 mal  Gonokokken,  4 mal 
Tuberkelbacillen,  4 mal  das  Bakterium  coli  commune,  1 mal  ein  anaerobes 
saprogenes  Stäbchen  und  1 mal  der  Streptokokkus  pyogenes. 

Isolierte  bakterielle  Ovarialerkrank ungen  mit  Eiterbildung  ohne 
Miterkrankung  der  dazu  gehörigen  Tuben  wurden,  abgesehen  von  den 
verjauchten  Ovarialkystomen,  nur  2 mal  beobachtet,  und  zwar  Hessen 
sich  die  einschlägigen  Fälle  auf  ein  vorhergegangenes  schwer  fieber- 
haftes Puerperium  beziehen.  Die  Eiterhöhlen  in  den  Eierstöcken 
stellten  bei  beiden  Beobachtungen  echte  Ovarialabscesse  dar,  von  denen 
der  eine  keimfreien  Inhalt,  der  andere  Streptokokken  im  Eiter  enthielt. 
Diese  isolierten  Abscesse  entstehen  vermutlich  immer  metastatisch  durch 
eine  Verschleppung  infektiösen  Materiales  von  der  Uteruswand  aus,  und 
wir  haben  wohl  auch  bei  diesen  beiden  Fällen  eine  entweder  durch  die 
Lymphbahn  oder  durch  die  Blutbahn  vermittelte  Streptokokkenmetastase 
vor  uns;  in  dem  einen  metastatischen  Herde  waren  allerdings  infolge 
des  nach  der  Infektion  schon  verstrichenen  längeren  Zeitraumes  die 
Infektionserreger  wieder  zu  Grunde  gegangen.  Im  Eiter  des  bakterien- 
haltigen Abscesses  fanden  sich  mikroskopisch  relativ  kurze,  extraceUulär 
liegende  Kokkenketten  in  ziemlich  grosser  Anzahl,  welche  auf  der 
Agarplatte  zahlreiche  Kolonieen  von  charakteristischem  Aussehen  ent- 
wickelten. 

Leider  habe  ich  nicht  alle  eitrig  erkrankten  Ovarien  histologisch 
untersuchen  können,  da  einige  dieser  Beobachtungen  aus  der  Zeit 
stammen,  in  welcher  das  ganze  Interesse  sich  der  Gonorrhoe  der  Adnexe 
zugewendet  hatte,  und  in  der  ich  kranken  Organen  mit  anderen  Ent- 
zündungserregern vielfach  nicht  die  gehörige  Beachtung  schenkte.  Des- 
halb fehlt  z.  B.  die  Gewebsuntersuchung  bei  dem  Ovarialabscess  mit 
Streptokokken. 

Doch  sind  die  später  beobachteten  Pvovarien  zum  grössten  Teil 
auch  histologisch  untersucht. 

Von  den  8 echten  Abscessbildungen  kamen  6 mal  mikroskopische 
Schnitte  zur  Untersuchung,  und  die  Diagnose  des  echten  Abscesses 
gründet  sich  bei  ihnen  auf  die  Wahrnehmung,  dass  das  Ovarialstroma, 
in  grosser  Ausdehnung  eingeschmolzen  war,  so  dass  nur  bei  einzelnen 
Organen  in  den  Wandresten  noch  kleine  Follikel  oder  Überbleibsel  von 
alten  Corpora  lutea  zu  finden  waren. 
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Aus  dem  eiterigen  Inhalte  der  beiden  echten  gonorrhoischen  Ovarial- 
abscesse  sind  die  spezifischen  Infektionserreger  durch  die  Kultur  auf 
Kystom  agarplatten  rein  gewonnen  worden.  Der  Eiter  enthielt  bei  beiden 
Fällen  ausserordentlich  zahlreiche  Gonokokken  in  Reinkultur,  so  dass 
besonders  die  bei  dem  ersten  Falle  hergestellten  Nährbodenplatten  von 
Gonokokkenkolonieen  förmlich  übersät  waren. 

Bei  dieser  letzteren  sehr  interessanten  Beobachtung  handelte  es 
sich  offenbar  um  eine  gonorrhoische  Infektion  des  Corpus  luteum  verum 
im  rechten  Ovarium.  Charakteristische  Luteinzellen  konnten  allerdings 
in  den  Gewebspräparaten  nicht  mehr  nachgewiesen  werden.  Doch  hatte 
die  Krankt  8 "Wochen  vor  der  operativen  Behandlung  ihrer  gonor- 
rhoischen Adnexerkrankung  eine  Spontangeburt  in  der  Leipziger  Uni- 
versitätsfrauenklinik mit  leicht  febrilem  Wochenbett  durchgemacht.  Bei 
der  Entlassung  von  der  geburtshilflichen  Station  waren  noch  keine  Ver- 
änderungen an  den  Uterusanhängen  oder  überhaupt  in  der  Umgebung 
der  Gebärmutter  nachweisbar.  4 Wochen  später  kam  die  Patientin  hoch- 
fiebernd  mit  einem  kindskopf grossen  Tumor  im  Becken  wieder  zur  Auf- 
nahme in  die  Anstalt.  Sie  versicherte  glaubwürdig,  post  partum  noch 
nicht  wieder  cohabitiert  zu  haben. 

Bei  der  Operation  fand  man  eine  doppelseitige  Pyosalpinx  und 
einen  rechtsseitigen  mannsfaustgrossen  Ovarialabscess.  Das  linke  Ova- 
rium zeigte  gar  keine  Veränderung,  war  klein  und  enthielt  auch  kein 
frischeres  Corpus  luteum.  Die  Tuben  und  der  grosse  Ovarialabscess 
wurden  aus  ihren  Verwachsungen  im  Becken  ausgelöst  und  abgetragen. 
Man  war  schon  im  Begriff,  die  Bauchhöhle  wieder  abzuschliessen,  als 
auf  dem  Beckenboden  noch  eine  ziemlich  umfangreiche  Resistenz  ent- 
deckt wurde,  welche  völlig  isoliert,  allseitig  abgeschlossen,  zwischen 
Pseudomembranen  des  kleinen  Beckens  intraperitoneal  verborgen  lag. 
Beim  langsamen  Trennen  der  die  Resistenz  deckenden  Membranen 
ergoss  sich  plötzlich  ein  Schwall  Eiter  aus  der  versteckten  Höhle  frei 
ins  Becken  hinein , welcher  sofort  mit  sterilen  Tupfern  aufgefangen  wurde. 

In  dem  Eiter  beider  Tubensäcke  befanden  sich  zahlreiche  Gono- 
kokken in  Reinkultur,  in  dem  entzündlichen  Inhalte  des  grossen  Ovarial- 
abscesses  desgleichen,  und  aus  dem  ganz  isoliert  gelegenen  perimetri- 
tischen  Exsudate,  welches  sicherlich  weder  mit  den  Tubenhöhlen  noch 
mit  der  Abscesshöhle  des  Ovariums  in  irgend  einer  Verbindung  stand, 
wurden  gleichfalls  Gonokokken  in  reichlicher  Menge  auf  künstlichem 
Nährboden  rein  gezüchtet. 

Die  Wand  des  Ovarialabscesses  war  überall  ca.  1/2  cm  stark  und 
diffus  kleinzellig  infiltriert.  Die  ganze  Höhle  wurde  von  einer  dichten 
Schicht  von  Granulationszellen  begrenzt.  In  einzelnen  Eiterkörperchen, 
weiche  der  Wand  angelagert  waren,  wurden  im  Gewebsschnitt  Gono- 
kokken nachgewiesen.  In  der  tieferen  Wand  des  Ovarialabscesses  selbst 
fand  ich  jedoch  die  spezifischen  Mikrobien  nicht. 

Menge,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales. 
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Da  das  linke  Ovarium  klein  war  und  kein  Corpus  luteum  enthielt, 
da  das  rechte  Ovarium  mannsfaustgross  war  und  sich  in  kurzer  Zeit  zu 
der  beschriebenen  Eitergeschwulst  entwickelt  hatte,  so  nehme  ich  an, 
dass  nur  durch  das  Vorhandensein  eines  8 Wochen  post  partum  noch 
nicht  verschwundenen  grösseren  Corpus  luteum  verum,  welches  das 
Ovarium  mit  günstigem  Nährboden  erfüllte,  eine  so  hochgradige  Ver- 
änderung des  rechten  Eierstockes  mit  eitriger  Einschmelzung  des 
Ovarialstromas  ermöglicht  wurde. 

Ein  zweiter  Fall,  der  diesem  insofern  gleicht,  als  ich  ebenfalls 
neben  einer  doppelseitigen  Pyosalpinx  einen  echt  gonorrhoischen  Ovarial- 
abscess  und  eine  von  den  Tuben  und  dem  kranken  Ovarium  ganz  iso- 
liert liegende,  gonokokkenhaltige  Eiteransammlung  im  Cavum  Douglasii 
beobachtete,  sei  an  dieser  Stelle  als  zweiter  Beweis  für  die  Möglichkeit 
der  Einschmelzung  von  Ovarialstroma  unter  der  Einwirkung  des  Gono- 
kokkus allein  und  zugleich  als  zweiter  Beweis  für  die  Fähigkeit  des 
Gonokokkus,  auf  dem  menschlichen  Peritoneum  circumscripte  Eiterungen 
zu  erzeugen,  erwähnt.  Nochmals  hinzufügen  will  ich,  damit  niemand 
in  Versuchung  gerate,  die  Fälle  durch  „Mischinfektion“  erklären  zu 
wollen,  dass  bei  beiden  Beobachtungen  in  sämtlichen  Entzündungs- 
produkten, auch  in  den  pelveoperitonitischen  Exsudatmassen,  der  Gono- 
kokkus Neisser  nicht  nur  mikroskopisch,  sondern  auch  auf  Nährböden 
in  Reinkultur  gefunden  wurde. 

Den  gonorrhoischen  Tuboovarialabscess  habe  ich  schon  in  einer 
früheren  Publikation  kurz  beschrieben. 

Die  tuberkulösen  Ovarialabscesse  wurden  stets  in  Begleitung  von 
ziemlich  umfangreichen  tuberkulösen  Pyosalpinxsäcken  beobachtet.  Durch 
diese  Kombination  umfangreicher  Tuben-  und  Ovarialsäcke  wurden 
aussergewöhnlich  grosse  Adnextumoren  bedingt.  Bei  einer  Patientin 
reichte  das  Konglomerat  tuberkulös  erkrankter  Organe  fast  bis  zum 
Nabel;  allerdings  waren  in  diesem  Falle  auch  noch  käsige  Herde  im 
Omentum  majus  vorhanden,  welche  mit  dem  Pyosalpinxsack  kommuni- 
zierten und  den  Umfang  des  Tumors  noch  vergrösserten.  Der  Inhalt  der 
tuberkulösen  Ovarialabscesse  bestand  aus  puriform  eingeschmolzenen 
Massen,  die  mikroskopisch  fast  nur  Detritus  und  einzelne  Leukocyten 
enthielten.  In  dem  eiterähnlichen  Inhalte  waren  mikroskopisch  Tuberkel- 
bacillen nicht  zu  finden.  Doch  wurde  ihre  Anwesenheit  durch  die  Tier- 
experimente sicher  gestellt.  In  den  Wandungen  der  tuberkulösen  Säcke 
waren  zahlreiche  infiltrierte  Tuberkel  mit  Riesenzellen  sichtbar. 

Die  follikulären  Pseudoabscesse  sind  nur  zum  kleineren  Teil  histo- 
logisch untersucht,  doch  ist  das  Gewebsmaterial  konserviert,  und  wird 
die  histologische  und  bakterioskopische  Prüfung  der  Organe  noch  nach- 
geholt werden.  Bei  einzelnen  Präparaten,  von  denen  schon  Schnitte 
vorliegen,  sah  man,  dass  die  Eiterproduktion  im  Ovarium  sich  auf  einen 
kleinen  Komplex  des  Gewebes  beschränkte,  welcher  entweder  als  glatte 
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Wand  einen  mehr  rundlich  geformten  oder  als  gefaltete  Wand  einen  mehr 
unregelmässig  gestalteten  Hohlraum  umgab. 

Gonokokken  habe  ich  in  diesen  Schnitten  niemals  nachweisen 
können;  aber  ich  muss  besonders  darauf  hinweisen,  dass  die  Unter- 
suchung auf  Gonokokken  bei  diesen  Präparaten  nicht  mit  der  notwendigen 
Ausdauer  durchgeführt  ist. 

In  der  Umgebung  des  Eiterherdes  waren  stets  grössere  Mengen 
von  massig  kleinzellig  infiltriertem  Ovarialstroma  übrig  geblieben,  in 
welchem  Follikel  ^oder  Corpora  albicantia  sichtbar  waren. 

Charakteristisch  für  diese  follikulären  Pseudoabscesse  ist  es,  dass 
sie  fast  immer  nahe  der  Oberfläche  der  Ovarien,  also  excentrisch  in  den 
Organen  liegen  und  demnach  ganz  verschieden  dicke  Wandungen  haben, 
während  bei  den  echten  Abscessen  die  Testierenden  Gewebswände  allent- 
halben ungefähr  gleich  stark  zu  sein  pflegen.  Ausserdem  sind  die 
echten  Abscesse  gewöhnlich  grösser  wie  die  Pseudoabscesse  und  zeigen 
auch  eine  rauhere  Innenfläche.  Zuweilen  sieht  man  durch  die  Höhlung 
derselben  noch  angenagte  Gewebsbrücken  hindurchziehen.  Makroskopisch 
lässt  sich  demnach  die  Diagnose  auf  einen  follikulären  Pseudoabscess 
dann  mit  ziemlicher  Sicherheit  stellen,  wenn  man  kleine  Eiterherde  im 
Ovarium  oberflächlich  excentrisch  liegend  findet,  und  wenn  gleichzeitig 
die  Innenwand  der  kleinen  Höhle  glatt  aussieht. 

Dasselbe,  was  über  die  follikulären  Pseudoabscesse  des  Ovariums 
gesagt  wurde,  lässt  sich  auch  auf  die  tubofollikulären  Pseudoabscesse 
anwenden,  bei  welchen  das  Fimbrienende  des  Eileiters  in  den  inficierten 
Follikel  eintaucht,  oder  wenigstens  an  der  Oberfläche  des  Ovariums  so 
adhäriert,  dass  das  Tubenlumen  mit  dem  vereiterten  Hohlraume  im 
Ovarium  direkt  kommuniziert.  Gerade  diese  Präparate  werden  während 
der  Operation  am  häufigsten  zerstört,  da  man  die  Tube  zunächst  allein 
auszulösen  pflegt,  und  dabei  das  Fimbrienende  vom  Ovarium  abreisst. 

Über  die  4 Fälle  von  vereiterten  resp.  verjauchten  Tuboovarial- 
cysten  ist  nur  zu  berichten,  dass  bei  dem  einen  Präparate,  dessen 
Tubenteil  ich  oben  schon  beschrieben  habe,  und  in  dessen  Inhalt  das 
Bakterium  coli  commune  in  Reinkultur  gefunden  wurde,  die  Cysten- 
wand fast  alle  Epithelien  eingebüsst  hatte.  An  einzelnen  Stellen  hafteten 
allerdings  noch  geringe  Reste  eines  Saumes  von  cylindrischen  Zellen. 
In  der  Wand  der  Cj^ste  waren  ebenso  wie  in  der  dazu  gehörigen  Tube 
die  hämorrhagischen  Herde  im  Gewebe  höchst  auffällig. 

Diese  Tuboovarialcyste  mit  übelriechendem  Inhalt,  in  welchem  das 
Bakterium  coli  in  Reinkultur  enthalten  war,  zeigte  ausgedehnte  Ver- 
wachsungen mit  dem  Darm,  ebenso  wie  eine  zweite  derartige  Bildung, 
welche  gleichfalls  von  übelriechenden  aber  keimfreien  Flüssigkeitsmassen 
erfüllt  war. 

Die  beiden  Testierenden  Tuboovarialcysten,  in  deren  eitrigem  In- 
halt Bakterien  nicht  nachweisbar  waren,  lagen  dagegen  freibeweglich 
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in  der  Bauchhöhle.  Sie  enthielten  dünnflüssigen,  nicht  riechenden  Eiter 
und  hatten  sehr  verdickte  und  derbe  Wandungen.  Besonders  in  den 
Tubenteilen  zeigten  die  massig  kleinzellig  infiltrierten  Wände  eine  starke 
Hyperplasie  der  bindegewebigen  Bestandteile.  Das  Oberflächenepithel 
war  zu  Grunde  gegangen,  die  Schleimhaut  selbst  schmal  und  kleinzellig 
infiltriert. 

In  eine  dieser  beiden  vereiterten  Tuboovarialcysten  war  vermutlich 
der  Gonokokkus  Neisser  eingewandert;  wenigstens  hatte  die  Kranke,  von 
welcher  der  Tumor  stammte,  eine  ausgesucht  gonorrhoische  Anamnese 
angegeben. 

Schliesslich  habe  ich  kurz  noch  einige  Angaben  über  4 Fälle  von 
verjauchten  Ovarialcysten  zu  liefern. 

2 derselben  waren  Dermoidkystome  des  Eierstockes,  welche  mit 
dem  Darme  ausgedehnte  Verwachsungen  eingegangen  waren.  Bei  dem 
einen  Neoplasma  wurde  eine  Stieldrehung  gefunden,  doch  waren  die 
Wandungen  dieses  Tumors  nicht  necrotisch. 

Die  zuerst  beobachtete  Dermoidcyste,  welche  ausserordentlich 
dünnwandig  war,  wurde  bei  der  Aufnahmeuntersuchung  der  Patientin 
zerdrückt.  Circa  12  Stunden  nach  dieser  Katastrophe  machte  Zweifel 
die  Laparatomie  wegen  peritonitischer  Erscheinungen,  die  sich  über 
Nacht  bei  der  Patientin  entwickelt  hatten.  In  der  Bauchhöhle  fand 
sich  eine  reichliche  Menge  einer  widerwärtig  süsslich  riechenden,  dünn- 
flüssigen, eiterähnlichen  Masse,  in  der  auch  Fibrinfetzen  schwam- 
men. Die  Darmschlingen  waren  mit  kleinen  Fibrinflocken  belegt, 
und  der  Glanz  der  lebhaft  injicierten  Serosa  völlig  verschwunden. 
Der  noch  halbgefüllte,  mannskopfgrosse,  schlaffe  Tumor  war  an  einer 
Stelle  geborsten,  und  aus  einem  kleinen  Loche  der  Cystenwand  strömte 
im  Strahle  Inhalt  hervor,  der  eine  ähnliche  Beschaffenheit  zeigte  wie  die 
in  der  Bauchhöhle  befindliche  Flüssigkeit.  Der  Tumor  liess  sich  nur 
allmählich  aus  seinen  Verwachsungen  mit  dem  Darme  auslösen.  Doch 
gelang  die  vollkommene  Entwickelung  ohne  Verletzung  des  Darm- 
rohres. 

In  dem  jauchigen  Inhalte  der  Bauchhöhle  und  des  Tumors  fand 
sich  das  Bakterium  coli  commune  in  Reinkultur  und  zwar  in  ungeheuerer 
Menge. 

36  Stunden  nach  der  Operation  starb  die  Patientin  an  akuter 
Peritonitis. 

Die  Wand  des  Tumors  zeigte  mikroskopisch  eine  hochgradige  Ent- 
zündung, doch  konnte  ich  die  infektiösen  Stäbchen  im  Gewebe  uicht 
färben. 

In  hochgeschichtetem  Traubenzuckeragar  entwickelte  das  reingeziich- 
tete  Bakterium,  welches  auf  Gelatine  und  alkalisch  reagierendem  Agar 
typisch  wuchs,  reichliche  Gasmengen;  auf  Kartoffeln  erzeugte  es  einen 
gelbbraunen  Überzug,  und  sterile  Milch  wurde  nach  der  Beschickung 
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mit  dem  Bakterium  allmählich  coaguliert.  Der  Mikroorganismus  zeichnete 
sich  durch  seine  Polymorphie  in  den  Deckglastrockenpräparaten  aus. 

5 Minuten  post  mortem  öffnete  ich  mit  dem  Thermokauter  die 
Bauchhöhle  der  verstorbenen  Patientin  und  entnahm  nochmals  Inhalt 
aus  der  Peritonealhöhle,  welcher  wiederum  dasselbe  Mikrobion  in  Rein- 
kultur enthielt. 

Bei  dem  zweiten  Falle  von  Dermoidkystom  des  Ovariums  mit  ver- 
jauchtem Inhalte,  wurde,  wie  schon  erwähnt  ist,  eine  Stieldrehung  ge- 
funden. Auch  dieser  Tumor  war  mit  dem  Dünndarm  sehr  fest  ver- 
wachsen und  ^ausserdem  mit  einer  Dünndarmschlinge  zusammen  an  die 
vordere  Bauchwand  angelötet.  Bei  dem  Versuche  die  Geschwulst  operativ 
zu  entfernen,  riss  die  Tumorwand  ein,  und  es  ergoss  sich  eitriger  übel- 
riechender Inhalt  in  die  Bauchhöhle.  Ausser  diesem  unglücklichen  Zufall 
passierte  bei  der  Operation  noch  ein  zweiter  dadurch,  dass  an  einer  Stelle 
die  Darmwand  bei  der  Auslösung  des  Tumors  aus  seinen  Verwachsungen 
verletzt  wurde.  Doch  konnte  das  kleine  Loch  in  der  Darm  wand  sofort 
wieder  verschlossen  werden,  bevor  ein  Austritt  von  Darminhalt  erfolgte. 

Trotzdem  eine  sorgfältige  trockene  Reinigung  der  Peritonealhöhle 
von  dem  eingeflossenen  Eiter  durchgeführt  wurde,  ging  die  Patientin  am 
8.  Tage  nach  der  Operation  an  jauchiger  Peritonitis  zu  Grunde. 

In  dem  zersetzten  Inhalte  des  Tumors  wurde  wiederum  das  Bak- 
terium coli  commune  in  Reinkultur  nachgewiesen. 

Die  Bauchhöhle  der  Leiche  eröffnete  ich  1/±  Stunde  nach  eingetre- 
tenem Tode  mit  dem  Thermokauter  und  fand  abermals  das  Bakterium 
coli  commune  auf  den  mit  dem  jauchigen  Bauchhöhleninhalte  beschickten 
Agarplatten  in  Reinkultur. 

Der  pathologische  Anatom,  welcher  die  Sektion  ausführte,  stellte 
fest,  dass  die  Darmnaht  gut  gehalten  hatte,  und  dass  die  Erkrankung  des 
Peritoneums  nicht  von  der  Rissstelle  ihren  Ursprung  genommen  hatte, 
sondern  von  einer  anderen  Infektionsquelle  ausgegangen  sein  musste. 
Für  diese  Ansicht  spricht  auch  der  Umstand,  dass  kurz  nach  dem  Tode 
der  Patientin  das  Bakterium  coli  commune,  welches  bei  der  Berstung 
des  Tumors  in  die  Bauchhöhle  ausgesät  worden  war,  in  Reinkultur  in 
dem  peritonealen  Exsudate  nachweisbar  war. 

Die  Wand  dieses  zweiten  Dermoid kystoms  des  Eierstockes  ist  bis- 
her noch  nicht  mikroskopisch  untersucht  worden. 

Die  beiden  übrigen  Fälle  von  Ovarialkystombildungen  mit  ver- 
jauchtem Inhalt  verliefen  glücklicher.  Die  Tumoren,  welche  kleiner  waren, 
wie  die  bisher  beschriebenen,  aber  mit  der  Umgebung  auch  sehr  aus- 
giebig verwachsen  waren  und  besonders  innig  und  fest  mit  dem  Darme 
zusammenhingen,  liessen  sich  unverletzt  aus  den  Verwachsungen  aus- 
lösen  und  abtragen.  Der  Darm  blieb  bei  der  Operation  gleichfalls  völlig 
intakt. 

In  dem  übelriechenden  Inhalte  beider  Organe,  welche  nicht  Der- 
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moidkystome  sondern  Kystadenome  des  Ovariums  darstellten,  fanden  sich 
wiederum  Mikroorganismen  in  Reinkultur  und  zwar  einmal  das  Bakterium 
coli  commune  und  einmal  ein  anaerobes  saprogenes  Stäbchen,  welches  in 
hochgeschichtetem  Traubenzuckeragar  kräftiges  Wachstum  unter  Bildung 
bedeutender  Gasmengen  zeigte. 

In  der  Wand  des  Tumors,  dessen  Inhalt  das  Bakterium  coli  ent- 
hielt, zeigten  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  ganz  ähnliche 
Verhältnisse  wie  in  der  Tuboovarialcyste,  in  deren  jauchigem  Inhalte 
auch  das  Bakterium  coli  nachgewiesen  wurde,  fast  völliger  Verlust  des 
Oberflächenepithels,  hochgradige,  kleinzellige  Infiltration  der  Wand  und 
zahlreiche  hämorrhagische  Herde  besonders  im  oberflächlichen  Gewebe. 
Die  Wand  des  zweiten  Tumors  ist  noch  nicht  mikroskopisch  untersucht. 

Olshausen  hat  schon  die  Vermutung  ausgesprochen,  dass  die  Ver- 
jauchung von  cystischen  Ovarialneubildungen  am  häufigsten  dadurch  zu 
stände  komme,  dass  Mikroorganismen  vom  Darme  aus  in  den  Cysten- 
inhalt einwandern.  Diese  Ansicht  wird  durch  meine  Beobachtungen, 
die  allerdings  nur  wenig  zahlreich  sind,  bestätigt.  Bei  allen  4 Fällen 
von  verjauchtem  Ovarialkystom,  und  bei  einem  Falle  von  verjauchter 
Tuboovarialcyste  waren  ausgedehnte  Verwachsungen  mit  dem  Darme  vor- 
handen, und  bei  4 Fällen  fand  man  einen  exquisiten  Darmpilz  im  zer- 
setzten Inhalte. 

Wie  diese  ßakterieneinwanderung  in  den  Kystominhalt  zu  stände 
kommt,  ist  allerdings  noch  völlig  dunkel.  Wahrscheinlich  geht  ihr  eine 
Störung  der  Ernährungsverhältnisse  in  den  durchwanderten  Darm-  und 
Cysten  Wandungen  voraus,  die  jedoch  nur  vorübergehend  ist.  Bei  dem 
ersten  Falle  von  verjauchtem  Dermoidkystom  des  Ovariums  mit  nach- 
folgender tötlicher  Peritonitis,  wurde  bei  der  Sektion  die  ganze  Darm- 
schleimhaut auf  Veränderungen  abgesucht,  welche  die  Durchwanderung 
hätten  begünstigen  können.  Doch  liess  sich  nichts  derartiges  auffinden ; 
die  Darmschleimhaut  war  überall  völlig  intakt. 

Bestätigt  wird  ferner  durch  meine  Befunde  die  sehr  bemerkens- 
werte, allerdings  schon  längst  bekannte  Thatsache,  dass  gerade  Dermoid- 
kvstome  des  Ovariums  besonders  zu  Verwachsungen  mit  dem  Darme 
neigen,  und  dass  sie  infolgedessen  auch  besonders  häufig  verjauchen. 
Man  führt  dieses  eigentümliche  Verhalten  der  Dermoide  des  Eierstockes 
auf  die  chemischen  Reize  zurück,  welche  von  dem  fetthaltigen  Inhalte  aus 
auf  die  Tumorwand  ausgeübt  werden  sollen.  Zu  dieser  Ansicht  möchte 
ich  mir  die  Bemerkung  erlauben , dass  man  häufiger  Dermoidkystome 
des  Ovariums  findet,  in  deren  Wandungen  absolut  keine  Reizerschei- 
nungen vorhanden  sind,  die  allerdings  dann  auch  nicht  mit  dem  Darme 
verwachsen  sind.  Olshausen  vermutet,  dass  die  Dermoide  des  Ovariums 
dadurch,  dass  sie  länger  wie  die  anderen  cystischen  Neoplasmen  des 
Eierstockes  klein  und  im  Becken  liegen  bleiben,  häufigeren  mechanischen 
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Insulten  ausgesetzt  seien  und  deshalb  mehr  zu  Verwachsungen  mit  dem 
Darme  neigen. 

Die  Möglichkeit,  dass  gelegentlich  auch  aus  dem  Blute  saprophy- 
tische  Zersetzungserreger  oder  infektiöse  Mikroorganismen  in  den  Inhalt 
von  Ovarialneubildungen  übertreten,  will  ich  nicht  ganz  bestreiten. 
Doch  glaube  ich,  dass,  wenn  man  in  Zukunft  das  Verhalten  vereiterter 
oder  verjauchter  Kystome  des  Eierstocks  zum  Darme  sorgfältig  beachtet 
und  ihren  Inhalt  stets  genau  bakteriologisch  untersucht,  die  Ansicht 
Olshausens  imrnor  mehr  Anhänger  gewinnen  wird. 

Über  die  Ätiologie  der  bakteriellen  Erkrankung  von  Ovarien,  welche 
nicht  cystisch  verändert  sind,  möchte  ich  noch  einige  Bemerkungen  an- 
schliessen.  In  einer  früheren  Mitteilung  über  die  Gonorrhoe  der  Tuben 
und  des  Bauchfells  sprach  ich  die  Vermutung  aus,  dass  Ovarialabscesse 
eine  differentielldiagnostische  Bedeutung  für  die  Ätiologie  der  entzünd- 
lichen Adnexerkrankungen  hätten,  da  nach  den  Zusammenstellungen 
von  Orthmann  und  mir  eiterige  Ovarialerkrankungen  sich  häufiger  auf 
eine  vorausgegangene  Puerperalaffektion  beziehen  liessen,  wie  Tubener- 
krankungen ohne  gleichzeitige  Eierstockseiterung.  Damals  waren  über 
die  Rolle,  welche  die  Gonorrhoe  im  Wochenbette  spielt,  noch  keine 
bakteriologischen  Untersuchungen  bekannt,  und  über  Gewebsvereite- 
rungen,  welche  unter  dem  Einflüsse  des  Gonokokkus  Neisser  zu  stände 
kommen,  war  man  völlig  ununterrichtet. 

Deshalb  lag  es  nahe,  vorwiegend  dem  Streptokokkus  pyogenes,  als 
dem  klassischen  Erreger  des  Puerperalfiebers,  die  wichtigste  ätiologische 
Rolle  bei  der  Erzeugung  der  Ovarialabscesse  zuzuschreiben. 

Wertheim  trat  dieser  Ansicht  mit  Recht  entgegen  und  zeigte,  dass 
es  rein  gonorrhoische  Ovarialabscesse  giebt.  Ich  stimme  ihm  heute 
darin  völlig  bei  und  kann  selbst  über  2 Fälle  von  gonorrhoischem 
Ovarialabscess  und  über  einen  Fall  von  gonorrhoischem  Tuboovarial- 
abscess  berichten. 

Einen  puerperalen  Ursprung  der  echten  Ovarialabscesse  kann  man 
aber  meines  Erachtens  auch  jetzt  noch  mit  Recht  annehmen.  Denn  die 
isolierten  Eierstocksvereiterungen  ohne  gleichzeitige  purulente  Tuben- 
erkrankung lassen  sich  vermutlich  alle  auf  eine  Metastasierung  vom 
septisch  inficierten  Endometrium  zurückführen.  Aber  auch  die  echten 
gonorrhoischen  Ovarialabscesse  sind  zumeist  puerperaler  Natur.  Wertheim 
hat  selbst,  wie  ich  mit  Langer  annehmen  möchte,  einen  hierher  gehörigen 
Fall  beschrieben,  der  allerdings  von  ihm  nicht  als  puerperaler  aufgefasst 
wird.  Das  Corpus  luteum  verum  macht  durch  seine  anatomische  Be- 
schaffenheit den  eingedrungenen  Gonokokken  das  Zerstörungswerk  so 
leicht,  dass  eine  richtige  Einschmelzung  des  Ovarialstromas  nicht  so 
selten  erfolgt.  Die  ehemalige  feste  Abgrenzung  des  Follikels  gegen  die 
Umgebung,  welche  bei  der  gonorrhoischen  Pseudoabscessbildung  im 
Ovarium  einer  weiteren  Ausdehnung  des  eitrigen  Prozesses  widerstrebt, 
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wird  beim  Corpus  luteum  eine  unscharfe,  und  das  in  den  geplatzten 
Follikel  ein  wuchernde  junge  Bindegewebe  unterliegt  leichter  der  eitrigen 
Einschmelzung  wie  die  dicht  gefügte  Theca  folliculi. 

Die  Ansicht  von  dem  häufigen  puerperalen  Ursprung  der  echten 
Ovarialabscesse  behält  also  ihre  Gültigkeit.  Aber  der  Ausdruck  puer- 
peral darf  dann  nicht  für  ein  ganz  bestimmtes,  einheitliches,  ätiologisches 
Moment,  den  pyogenen  Streptokokkus  bezeichnend  sein,  sondern  er  darf 
nur  die  Gelegenheit  und  den  Zeitpunkt,  die  zu  einer  bakteriellen  Ein- 
schmelzung des  Ovarialstromas  die  meisten  Chancen  bieten,  charakte- 
risieren. Es  existieren  also  puerperale  Ovarialabscesse,  welche  durch 
pyogene  Streptokokken,  und  puerperale  Ovarialabscesse,  welche  durch 
Gonokokken  veranlasst  sind. 

Die  von  Williams,  Orthmann  und  Wolff  neuerdings  betonte  An- 
sicht, dass  die  Ovarialtuberkulose  nicht  so  selten  sei,  wie  sie  von  Vir- 
chow  und  anderen  geschildert  wurde,  kann  ich  auf  Grund  meiner  Be- 
obachtungen bestätigen. 

Da  bei  122  Fällen  von  Salpingitis  purulenta  sich  30  mal  eine 
eiterige  Erkrankung  der  Ovarien  fand,  und  das  Ziel  der  Laparatomie 
bei  eiterigen  Adnexerkrankungen  darin  besteht,  die  grösseren  Eiterherde, 
welche  den  Gesamtorganismus  schädigen,  auszuschalten,  so  wird  der 
Operateur  häufig  genug  in  die  Zwangslage  versetzt  sein,  auch  die  kran- 
ken Keimdrüsen  zu  entfernen.  Die  Oophoritis  mit  Eiterstauung  im 
Ovarialstroma  ist,  wie  ich  oben  schon  hervorgehoben  habe,  zumeist  eine 
einseitige  Affektion.  Die  in  auffallendem  Gegensätze  zu  der  Häufigkeit 
der  doppelseitigen  purulenten  Tubenerkrankungen  stehende  Lokalisation 
der  Eiterbildung  nur  auf  ein  Ovarium  ist  in  erster  Linie  auf  die  Be- 
ziehungen zurückzuführen,  welche  die  Ovulation  zu  der  Eiterstauimg 
in  den  Keimdrüsen  unterhält.  Es  kommt  gewöhnlich  nur  einmal  zur 
Koincidenz  von  Ovulation  und  von  Aussaat  der  Infektionserreger  auf  die 
Ovarialoberfläche.  Bei  der  nächstfolgenden  Follikelreifung  ist  das  bereits 
infizierte  oder  das  zweite  Ovarium  schon  von  Pseudomembranen  über- 
zogen, welche  entweder  den  berstenden  Follikel  vor  der  Infektion  schützen 
oder  die  Berstung  selbst  vereiteln.  Überdies  ist  zumeist  dann  auch  der 
Pavillon  der  Tube  verschlossen  und  infolgedessen  das  Ausfliessen  des 
infektiösen  Eiters  aus  der  Tube  unmöglich  geworden. 

Der  häufige  einseitige  Sitz  der  eiterigen  Ovarialerkrankung  ermög- 
licht cs  auch,  dass  man  bei  der  Operation  gewöhnlich  das  eine  Ovarium 
konservieren  kann.  Sollten  beide  Keimdrüsen  eiterig  erkrankt  gefunden 
werden,  so  wird  bei  jugendlichen  Personen  der  Versuch  erlaubt  sein, 
von  dem  weniger  veränderten  Ovarium  einen  Teil  zu  erhalten,  natürlich 
nur  dann,  wenn  günstige  Verhältnisse,  wie  bei  kleinen  follikulären 
Pseudoabscessen,  vorliegen. 

Inwieweit  eine  solche  Ovarialresektion  thatsächlich  berechtigt  ist, 
das  müssen  erst  umfangreiche  klinische  Beobachtungen  entscheiden,  das 
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müssen  vor  allen  Dingen  auch  genaue  Gewebsuntersuchungen  lehren. 
Nicht  dass  es  notwendig  wäre,  das  Vorhandensein  funktionierenden 
Parenchyms  in  solchen  Ovarien  zu  konstatieren;  man  findet  fasst  immer 
noch  eitragende  Follikel  in  der  Wand.  Vor  allen  Dingen  kommt  es 
darauf  an,  durch  eine  grosse  Reihe  von  mikroskopischen  Untersuchungen 
zu  zeigen,  dass  nur  die  nächste  Umgebung  der  follikulären  Pseudoabscesse 
Infektionserreger  zu  beherbergen  pflegt,  dass  aber  das  übrige  Ovarial- 
gewebe  von  Mikroorganismen  frei  ist  Denn  nur  dann  kann  die  Re- 
sektion gutes  schaffen,  wenn  infiziertes  Gewebe  nicht  stehen  bleibt. 

Bei  entzündlichen  Adnexerkrankungen  sind  in  der  Leipziger  Klinik 
Ovarialresektionen  nur  ganz  selten  ausgeführt  worden,  so  dass  über  ihre 
Bedeutung  nichts  mitgeteilt  werden  kann.  Doch  sei  es  mir  erlaubt, 
hier  einer  Methode  kurz  zu  gedenken,  welche  auch  von  Zweifel  sowohl 
zu  diagnostischen  wie  zu  kurativen  Zwecken  während  der  Operation 
zuweilen  geübt  wird,  die  Punktion  der  ovariellen  Follikelcysten  mit 
feinen  Nadeln.  Gewöhnlich  sieht  man  bei  diesem  Verfahren  klaren 
Follikelinhalt  aus  den  Cystchen  abfliessen.  Doch  wurde  in  der  Leip- 
ziger Klinik  ein  Fall  beobachtet,  bei  welchem  aus  einer  kleinen  Follikel- 
cyste, die  in  einem  nur  wenig  vergrösserten,  fast  unverwachsenen  Ovarium 
gefunden  wurde,  wider  aller  Erwarten  gonokokkenhaltiger  Eiter  nach  der 
Stichelung  abfloss.  Dieser  follikuläre  Pseudoabscess  wäre  ohne  Anwen- 
dung der  Punktion  übersehen  worden.  Ein  gewisser  diagnostischer 
Werth  lässt  sich  also  der  Stichelung  nicht  absprechen.  Aber  sie  darf 
meines  Erachtens  nur  dann  in  Anwendung  kommen,  wenn  während  der 
Operation  ein  Eitererguss  auf  das  Peritoneum  nicht  stattfand;  öffnet 
man  die  Follikelcy stehen  auch  dann,  wenn  aus  Tubensäcken  infektiöser 
Inhalt  in  das  Becken  ausgeflossen  ist,  so  schafft  man  künstlich  die  In- 
fektionsgelegenheit, welche  der  Gonokokkus  unter  natürlichen  Verhält- 
nissen bei  der  Ovulation  nur  selten  findet. 

Zum  Schlüsse  meiner  Arbeit  habe  ich  noch  über  einige  Unter- 
suchungen einen  kurzen  Bericht  zu  erstatten,  welche  sich  auf  den  Bak- 
teriengehalt des  Peritoneums  bei  dem  Weibe  beziehen.  Die  Peritoneal- 
höhle kann  zwar,  wenn  auch  das  Ei  auf  seiner  Wanderung  von  der 
Keimdrüse  in  den  Fruchthalter  vorübergehend  -sich  in  der  freien  Bauch- 
höhle aufhält,  nicht  unmittelbar  zu  den  Genitalien  des  Weibes  hinzu- 
gerechnet werden,  steht  aber  doch  in  so  vielfachen  und  engen  Bezieh- 
ungen zu  denselben,  dass  auch  in  den  bakteriellen  Verhältnissen  eine 
gewisse  Abhängigkeit  dieser  Teile  voneinander  sich  geltend  machen 
muss.  Aus  diesem  Grunde  werden  wir  in  der  Peritonealhöhle  des 
Weibes,  welche  bei  gesundem  Zustande  der  Serosa  keimfrei  ist,  bei 
spontanen  Erkrankungen  der  Serosa  hauptsächlich  Mikroorganismen  be- 
gegnen, die  uns  auch  schon  im  weiblichen  Sexualkanale  als  wichtige 
Infektionserreger  entgegengetreten  sind.  Bei  Erkrankungen  des  Peri- 
toneums, welche  durch  künstlich  in  die  Peritonealhöhle  von  aussen  ein- 
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getragene  Spaltpilze  erzeugt  sind,  werden  wir  dagegen  auch  andere 
Keimsorten,  die  im  Genitalschlauche  des  nichtschwangeren  und  nicht- 
puerperalen Weibes  eine  untergeordnete  Rolle  spielen,  finden. 

Vielleicht  vermag  dieser  gedrängte  Bericht  auch  zur  Beleuchtung 
der  noch  immer  umstrittenen  Fragen,  welche  Arten  von  Infektionserregern 
überhaupt  im  stände  sind,  das  Peritoneum  krank  zu  machen,  welche 
unter  ihnen  am  häufigsten  zur  Erkrankung  des  Peritoneums  Veranlassung 
geben,  und  bei  welcher  Gelegenheit  sie  zu  Peritonitiserregern  werden, 
ein  wenig  beizutragen. 

Es  existieren  bekanntlich  zahlreiche  Publikationen  über  diese 
Fragen,  die  sich  zum  Teil  sehr  schroff  in  ihren  Ergebnissen  gegenüber- 
stehn; ich  kann  auf  Grund  meiner  Befunde  nicht  zu  allen  Einzelheiten, 
welche  in  diesen  Mitteilungen  berührt  sind,  Stellung  nehmen,  sondern 
werde  mich  damit  begnügen,  meine  Resultate  mitzuteilen  und  einige 
begleitende  Bemerkungen  ihnen  zur  Seite  zu  stellen. 

Die  Untersuchungen  sind,  wie  ich  schon  angab,  ausschliesslich  bei 
weiblichen  Personen  vorgenommen  worden  und  gelten  dementsprechend 
nur  für  die  Peritonealhöhle  des  Weibes. 

Ein  grösserer  Teil  der  früheren  Arbeiten  leidet  an  dem  Fehler, 
dass  die  bakteriologischen  Untersuchungen  der  peritonealen  Entzündungs- 
produkte an  nicht  ganz  frischem  Leichenmaterial  ausgeführt  sind. 
Bumm  macht  mit  Recht  sehr  nachdrücklich  auf  diesen  schwachen  Punkt 
einzelner  Publikationen  aufmerksam. 

Das  Material,  welches  mir  zur  Untersuchung  zu  Gebote  stand,  ist 
nur  sehr  klein.  Da  ich  naturgemäss  immer  nur  ganz  gelegentlich  einen 
zur  Prüfung  tauglichen  Fall  in  der  Klinik  fand,  so  musste  ich  mein  Un- 
tersuchungsmaterial in  einer  Reihe  von  Jahren  allmählich  zusammen- 
lesen. Wenn  es  auch  wenig  umfangreich  geblieben  ist,  so  ist  es  doch 
nicht  ganz  wertlos,  da  ich  mich  bei  der  Zusammenstellung  der  Resul- 
tate nur  auf  Beobachtungen,  welche  bei  der  Lebenden  erhoben  werden 
konnten,  oder  auf  Untersuchungen,  welche  gewöhnlich  unmittelbar  nach 
dem  eingetretenen  Tode  der  Patientin  ausgeführt  sind,  beschränkt  habe. 
Da  der  Exitus  letalis  vielfach  nachts  erfolgte,  so  musste  eine  Anzahl 
der  bakteriologischen  Untersuchungen  zur  Nachtzeit  ausgeführt  werden. 

Im  ganzen  habe  ich  nur  32  Fälle  von  bakterieller  Erkrankung  des 
Peritoneums  bei  Frauen  in  den  Kreis  meiner  Beobachtungen  einbeziehen 
können;  darunter  befinden  sich  15  tuberkulöse  Veränderungen  der 
Serosa,  welche  keine  Besonderheiten  darboten  und  nur  durch  folgende 
Befunde  interessieren.  Eine  universelle  oder  wenigstens  weitverbreitete 
tuberkulöse  Affektion  des  Peritoneums  sah  ich  11  mal,  eine  auf  das 
Beckenperitoneum  beschränkte  Tuberkeleruption  4 mal.  Die  vier  auf 
die  Beckenpartieen  begrenzten  tuberkulösen  Veränderungen  der  Serosa 
waren  von  primären  Herden  in  den  Tuben  ausgegangen.  In  der  glei- 
chen Weise  hatten  sich  zwei  weitverbreitete  tuberkulöse  Peritonitiden 
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entwickelt.  Bei  einer  primären  Tubentuberkulose  war  auf  der  Serosa 
überhaupt  keine  Tuberkeleruption  nachweisbar.  Von  den  universellen 
tuberkulösen  Peritonealveränderungen  aus  waren  3 mal  die  Genitalien 
sekundär  erkrankt.  Bei  zwei  von  diesen  Fällen  beschränkte  sich  die 
sekundäre  Tuberkulose  auf  die  Eileiter,  während  bei  dem  dritten  Falle 
die  vom  Peritoneum  ausgegangene  Infektion  der  Genitalschleimhäute  nur 
im  Uterus  genauer  unteAucht  wurde.  Einmal  fand  sich  eine  universelle 
tuberkulöse  Erkrankung  des  Peritoneums  neben  einer  keimfreien  Pyosal- 
pinx,  welche  wahrscheinlich  durch  Gonokokken  verursacht  war. 

Von  den  15  Fällen  von  Peritonealtuberkulose  verliefen  8 ohne 
und  6 mit  Ascitesbildung.  Einmal  kam  eine  uleeröse  Peritonealtuber- 
kulose zur  Beobachtung,  bei  welcher  zwischen  den  mit  groben  Knoten 
besetzten  verwachsenen  Darmschlingen  puriform  geschmolzene  Käse- 
massen nachweisbar  waren.  Die  Patientin,  welche  diese  hochgradige 
Erkrankung  der  Serosa  zeigte,  starb  im  Anschluss  an  die  Operation,  bei 
welcher  nur  einzelne  Darmschlingen  voneinander  abgelöst  wurden. 

Bei  5 Fällen  von  ausgedehnter  Peritonealtuberkulose,  welche  nicht 
von  den  Tuben  ausgegangen  waren,  wurden  tuberkulöse  Veränderungen 
in  den  Lungen  nachgewiesen,  3 mal  durch  die  Sektion,  2 mal  klinisch. 
4 mal  konnte  bei  gleichartigen  Fällen  ein  anderer  Herd  tuberkulöser 
Natur  im  Organismus  klinisch  nicht  festgestellt  werden. 

Dass  die  Peritonealtuberkulose  des  Weibes  häufig  im  Anschluss  an 
Genitaltuberkulose  sekundär  entsteht,  geht  nach  Fehlings  Ansicht  schon 
daraus  hervor,  dass  sie  vielfach  bei  gleichzeitiger  Tubentuberkulose  nur 
auf  das  Beckenperitoneum  beschränkt  gefunden  wird.  Ferner  sprechen 
für  diese  Auffassung  die  von  Lindfors  und  König  aus  der  Literatur 
zusammengestellten,  operativ  behandelten  Fälle  von  Peritonitis  tuberkulosa, 
die  sich  nach  ersterem  100  mal  bei  Frauen  und  nur  9 mal  bei  Männern, 
nach  letzterem  120  mal  bei  Frauen  und  nur  11  mal  bei  Männern  vor- 
fand. Mag  man  zu  dieser  Statistik  auch  bemerken,  die  verschiedene 
Beteiligung  der  beiden  Geschlechter  an  der  Erkrankung  werde  dadurch 
vorgetäuscht,  dass  wegen  gestellter  Fehldiagnosen  oder  auch  aus  anderen 
Gründen  Frauen  mit  tuberkulöser  Peritonitis  viel  häufiger  operiert  wur- 
den wie  Männer  mit  der  gleichen  Affektion,  so  scheint  mir  die  enorme 
Differenz  doch  nicht  ausschliesslich  auf  diese  Ursache  zurückgeführt 
werden  zu  können. 

Nach  Abzug  der  15  Fälle  von  tuberkulöser  Peritonealinfoktion 
bleiben  noch  17  Fälle  von  Peritonitis  übrig,  bei  denen  andere  Infektions- 
erreger die  Veranlassung  zur  peritonealen  Erkrankung  gaben;  doch 
konnten  bei  4 frischen  gonorrhoischen  Entzündungen  der  Serosa  die 
spezifischen  Spaltpilze  nicht  nachgewiesen  werden,  so  dass  von  den 
tuberkulösen  Infektionen  abgesehen  im  ganzen  nur  13  Fälle  von  Peri- 
tonitis restieren,  bei  welchen  ein  positiver  Bakterienbefund  gelang;  und 
zwar  wurde  8 mal  der  Streptokokkus  pyogenes,  2 mal  der  Gonokokkus 
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Neisser,  2 mal  das  Bakterium  coli  commune  und  1 mal  ein  anaerober, 
saprogener  Infektionserreger  in  dem  entzündlichen  Bauchhöhleninhalt 
nachgewiesen. 

8 mal  fand  ich  in  dem  eitrigen  oder  seropurulenten  Entzündungs- 
produkte der  Peritonealhöhle  den  Streptokokkus  pyogenes  in  Reinkultur. 
5 mal  handelte  es  sich  bei  diesem  Befunde  um  eine  Operations- 
peritonitis, welche  durch  Infektionskeime  bedingt  wurde,  die  von  aussen 
in  die  Peritonealhöhle  eingetragen  waren.  2 mal  schloss  sich  dieselbe 
an  eine  Pyosalpinxexstirpation,  1 mal  an  eine  vaginale  Totalexstirpation 
des  myomatösen  Uterus,  1 mal  an  eine  vaginale  Totalexstirpation  des 
carinomatösen  Uterus  und  1 mal  an  eine  Porrooperation  an. 

8 mal  war  die  spontan  entstandene  Streptokokkenperitonitis  eine 
Teilerscheinung  der  lymphangitischen  Form  des  Puerperalfiebers. 

2 Fälle  der  eitrigen  Streptokokkenperitonitis,  die  sich  an  Bauch- 
höhlenoperationen anschlossen,  und  zwar  diejenigen,  welche  der  Exstir- 
pation der  Eitertuben,  in  welchen  jedesmal  eine  Reinkultur  des  Gono- 
kokkus Neisser  nachgewiesen  war,  folgten,  konnten  mit  Sicherheit  auf 
eine  Kontaktinfektion  zurückgeführt  werden.  Bei  dem  einen  Falle  war 
unmittelbar,  bevor  er  zur  Operation  kam,  von  demselben  Operations- 
personale eine  streptokokkenhaltige  Pyosalpinx,  deren  Eiter  über  die 
Hände  ausfloss,  operativ  entfernt  worden;  bei  dem  zweiten  Falle  waren 
die  Hände  eines  bei  der  Operation  assistierenden  Arztes  am  Tage  vor- 
her nachweislich  mit  streptokokkenhaltigem  Eiter  in  innige  Berührung 
gekommen.  Die  Patientin,  bei  welcher  die  Porrooperation  zur  Aus- 
führung kam,  fieberte  schon  vor  der  Operation.  Auch  bei  den  Fällen 
von  vaginaler  Total exstirpation  des  Uterus  ist  die  akute  Entzündung 
des  Peritoneums  wohl  auf  eine  Kontaktinfektion  zurückzuführen.  Doch 
liess  sich  nichts  näheres  ermitteln. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  des  entzündlichen  Bauchhöhlen- 
inhaltes wurde,  abgesehen  von  einer  Operationsperitonitis,  deren  Ent- 
zündungsprodukt noch  intra  vitam  bei  einer  sekundären  Laparatomie 
der  Bauchhöhle  zur  Aussaat  in  die  künstlichen  Nährböden  entnommen 
werden  konnte,  bei  diesen  Fällen  so  ausgeführt,  dass  zunächst  die  Bauch- 
haut der  Leiche  seitlich  von  der  Mittellinie  unterhalb  des  Nabels  in 
grösserer  Ausdehnung  mit  dem  Thermokauter  verschorft  wurde.  Dann 
brannte  ich  durch  die  Haut,  die  Fettschicht,  die  Fascie  und  die  Mus- 
kulatur, welche  mit  Koeberle sehen  Klemmen  auseinandergezogen  wurden, 
eine  tiefe  Rinne  mit  dem  schneidenden  Thermokauter  und  eröffnete  end- 
lich mit  geglühtem  Messer  die  Peritonealhöhle  selbst.  Da  die  auf- 
geblähten Darmschlingen  stark  gegen  die  parietale  Serosa  sich  anzu- 
drängen pflegen,  muss  man  sich  bei  dem  letzten  Akte  der  Eröffnung 
der  Peritonealhöhle  hüten,  das  Darmrohr  zu  verletzen. 

Mit  einer  geglühten  Platinschaufel  wurden  dann  die  entzündlichen 
Exsudat-Massen,  welche  zuweilen  aus  der  Peritonealhöhle  herausquollen. 
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entnommen,  fibrinös  eitrige  Beläge  von  den  Darmschlingen  vorsichtig 
abgestreift  und  in  die  Nährböden  und  auf  Objektträger  übertragen. 

Bei  dem  schon  erwähnten  Falle  von  Peritonitis,  bei  welchem  noch 
intra  vitam  die  Untersuchung  des  peritonitischen  Exsudates  möglich  war, 
konnte  die  Diagnose  der  Operationsperitonitis  zunächst  nicht  absolut 
sicher  gestellt  werden.  Man»  dachte  auch  an  die  Möglichkeit  einer  Darrn- 
occlusion,  führte  infolgedessen  die  sekundäre  Laparatomie  aus  und  ent- 
nahm bei  der  Lebenden,  in  deren  Peritonealhöhle  eine  grosse  Masse 
eines  seropurulenten  Exsudates  gefunden  wurde,  das  Aussaatmaterial, 
welches  zahllose  Streptokokken  enthielt. 

Überhaupt  waren  bei  diesen  Fällen  stets  grosse  Mengen  von 
Reihenkokken  im  Entzündungsprodukte  vorhanden,  die  auch  in  den 
mikroskopischen  Präparaten  als  lange  gewundene  Ketten  sehr  zahlreich 
sichtbar  waren. 

Über  die  beiden  Fälle  von  Operations-Peritonitis,  welche  durch 
das  Bakterium  coli  commune  verursacht  wurden,  habe  ich  schon  bei 
der  Besprechung  der  bakteriellen  Ovariaierkrankungen  berichtet.  Ich 
will  noch  einmal  hervorheben,  dass  bei  dem  ersten  Falle  schon  intra 
vitam,  die  Entzündung  des  Peritoneums,  die  ganz  allgemein  war,  fest- 
gestellt wurde,  dass  damals  schon  aus  dem  Bauchhöhleninhalte  und  aus 
der  Kystomjauche  das  Bakterium  coli  commune  reingezüchtet  wurde, 
und  dass  unmittelbar  nach  dem  Eintritte  des  Todes  der  Patientin  aber- 
mals das  Bakterium  coli  im  jauchigen  Bauchhöhleninhalte  in  Reinkultur 
nach  ge  wiesen  wurde. 

Ebenso  wurde  bei  dem  zweiten  Falle  von  Operationsperitonitis,  in 
deren  Exsudat  das  Bakterium  coli  commune  sich  fand,  sofort  nach  dem 
Ableben  der  Patientin,  der  jauchige  Inhalt  der  Peritonealhöhle  in  der 
oben  beschriebenen  Weise  entnommen,  und  der  reine  bakterielle  Befund 
in  ihm  festgestellt. 

Die  Ätiologie  beider  Beobachtungen  liegt  klar  auf  der  Hand.  Bei 
dem  zweiten  Falle  war  in  der  Bauchhöhle  kein  toter  Nährboden  vor- 
handen, so  dass  für  ihn  die  Bezeichnung  einer  toxischen  Peritonitis  nicht 
ausreichen  dürfte.  Leider  habe  ich  es  versäumt,  Stücke  des  Peritoneums 
zur  mikroskopischen  Untersuchung  auszuschneiden. 

Auch  bei  dem  folgenden  Falle  einer  infektiösen  Peritonitis,  der 
gleichfalls  schon  bei  der  Besprechung  der  bakteriellen  Tubenerkrankungen 
genauer  beschrieben  ist,  habe  ich  dieses  Versäumnis  zu  beklagen.  Als 
einzigen  Infektionserreger  konnte  man  in  dem  entzündlichen  Bauch- 
höhleninhalte dasselbe  kleine  anaerobe  saprogene  Stäbchen  nachweisen, 
welches  auch  in  der  Tubenschleimhaut  sass.  Meines  Erachtens  ist  durch 
diese  Fälle  erwiesen,  dass  das  Peritoneum  durch  das  Bakterium  coli 
commune  und  durch  eine  gewisse  Art  von  anaeroben  saprogenen 
Stäbchen  infektiös  erkranken  kann,  und  ich  glaube,  dass  Fränkel  mit 
seiner  Ansicht,  das  Bakterium  coli  sei  eine  besonders  wichtige  und 
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häufige  Ursache  der  eitrigen  Bauchfellentzündung,  thatsächlich  recht  hat. 
Die  sogenannte  toxische  Form  der  Peritonitis  ohne  positiven  Bakterien- 
befund wird  vielleicht  dadurch  noch  näher  zu  beleuchten  sein,  dass  man 
die  peritonealen  Exsudatmassen  prinzipiell  auch  in  Nährböden  überträgt, 
die  zur  Züchtung  anaerober  Keime  geeignet  sind. 

Sehr  bemerkenswert  ist  der  eigentümliche  klinische  Verlauf  der 
durch  das  Bakterium  coli  commune  erzeugten  Bauchfellerkrankung.  Die 
sogenannten  peritonealen  Erscheinungen  können  bei  ihr  vollkommen 
fehlen.  Temperatur  und  Puls  bewegen  sich  in  normalen  Grenzen;  die 
Darmthätigkeit  ist  zwar  gestört,  liegt  aber  nicht  völlig  darnieder,  so  dass 
weder  Aufstossen  noch  Erbrechen  besteht,  Stuhl  und  Flatus  entleert 
werden  und  ein  stärkerer  Meteorismus  nicht  einzutreten  pflegt.  Die 
Zunge  der  Patienten  kann  rein  und  feucht  aussehen,  doch  entströmt  den 
Kranken  mit  der  Exspirationsluft  ein  so  starker  süsslicher  Foetor,  dass 
das  ganze  Zimmer  von  ihm  erfüllt  sein  kann.  Über  Schmerzen  wird 
von  den  Kranken  gewöhnlich  überhaupt  nicht  geklagt,  und  es  besteht 
ein  derartiges  subjektives  Wohlbefinden,  dass  man  kaum  an  ein  schlim- 
mes Ende  glauben  kann.  Und  doch  tritt  es  ein,  und  bei  der  Sektion 
ist  man  im  höchsten  Grade  erstaunt  über  die  furchtbare  Jauchung, 
welche  Tage,  zuweilen  selbst  Wochen  lang  in  der  Peritonealhöhle  herrschte, 
ohne  schwere  Erscheinungen  zu  bedingen. 

Zum  Schluss  noch  wenige  Worte  über  6 Fälle  von  gonorrhoischer 
Peritonitis,  welche  in  der  Leipziger  Frauenklinik  vorkamen. 

Zwei  Beobachtungen  dieser  Art  habe  ich  bereits  bei  der  Besprechung 
der  bakteriellen  Ovarialerkrankungen  mitgeteilt.  Es  fand  sich  einmal 
im  Anschluss  an  ein  Puerperium  und  einmal  ohne  unmittelbar  vorher- 
gegangenes Puerperium  neben  Pvosalpinxsäcken  und  Pyovarien  ein 
grösseres,  den  Douglas  erfüllendes,  von  Tuben-  und  Ovariensäcken  durch 
Membranbildung  völlig  getrennt  liegendes,  an  Gonokokken  reiches, 
eitriges  pelveoperitonitisches  Exsudat,  welches  offenbar  schon  seit  einiger 
Zeit  entwickelt  war.  Wertheim  hat  eine  ganz  akute,  gonorrhoische, 
exsudative  Pelveoperitonitis  mit  Gonokokkennachweis  beschrieben.  Ähn- 
liche Fälle,  wie  der  von  Wertheim  publizierte,  habe  ich  ausser  den 
obigen,  zweimal  gesehen,  bei  welchen  ein  frisches  häutchenartiges  Exsudat 
die  noch  unverwachsenen  Beckenorgane  und  die  benachbarten  Darm- 
schlingen überkleidete,  während  aus  den  unverschlossenen  Fransenenden 
der  Tuben  frischer  gonokokkenhaltiger  Eiter  hervortrat. 

Bei  einem  dritten  Falle  war  unter  gleichen  Verhältnissen  das  feine 
plastische  membranartige  Exsudat  fast  über  alle  Dünndarmschlingen 
verbreitet ; ausserdem  fand  sich  im  Becken  eine  geringe  Menge  freier 
seropurulenter  Flüssigkeit. 

Bei  einer  vierten  Beobachtung  endlich  entwickelte  sich  im  An- 
schluss an  die  forcierte  Aufrichtung  eines  fixierten,  retroflektierten 
Uterus  eine  akute  allgemeine  Gonokokkenperitonitis,  welche  durch  die 
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Aussaat  von  gonorrhoischem  Eiter  aus  einer  durch  die  Aufrichtung  des 
Uterus  zur  Berstung  gebrachten  Pyosalpinx  gonorrhoica  bedingt  war. 
Auch  bei  diesem  Falle,  über  den  ich  schon  früher  eingehend  be- 
richtet habe,  fanden  sich  bei  der  Eröffnung  der  Bauchhöhle  die  feinen 
plastischen  Exsudatmassen  auf  «den  Darmschlingen.  Ähnliche  Beobach- 
tungen sind  neuerdings  von  Bröse  beschrieben  worden. 

Ein  Nachweis  von  Gonokokken  ist  mir  bei  den  4 letzterwähnten 
Fällen  wohl  in  dem  Tubeneiter,  aber  nicht  in  dem  Bauchhöhlen- 
exsudate gelungen;  doch  war  ich  bei  der  bakteriologischen  Unter- 
suchung des  letzteren  nur  auf  die  mikroskopische  Betrachtung  der  an 
den  Tupfern  spärlich  sitzengebliebenen  Entzündungsprodukte  angewiesen. 

Die  Bildung  einer  äusserst  feinen  plastischen  Membran,  die  sich 
beim  Überwischen  mit  Tupfern  zu  kleinen  Wickelchen  aufrollt,  scheint 
nach  diesen  Beobachtungen  die  erste  Reaktion  von  seiten  des  mensch- 
lichen Peritoneums  auf  eine  frische  Gonokokkeninfektion  zu  sein. 

Jedenfalls  beweist  der  Nachweis  von  Gonokokken  in  Reinkultur 
in  den  pelveoperitonitischen  eitrigen  Exsudaten  von  neuem  das  Zutreffen 
der  bisher  nur  durch  einen  von  Wertlieim  beobachteten  Fall  gestützten 
Lehre,  dass  das  menschliche  Peritoneum  durch  den  Gonokokkus  allein 
entzündlich  krank  gemacht  werden  kann.  Ein  anderes  Resultat  war 
nach  den  klinischen  Erfahrungen  auch  gar  nicht  zu  erwarten.  Doch 
hebe  ich  nochmals  diese  reinen  Gonokokkenbefunde  in  peritonitischen 
Exsudaten  als  etwas  ganz  besonderes  hervor,  weil  man  in  einzelnen 
wissenschaftlichen  Kreisen,  welche  früher  jede  Pelveoperitonitis  beim 
Weibe  auf  Mischinfektion  von  den  Tuben  aus  zurückführten,  jetzt 
die  reine  Gonokokkenperitonitis  als  etwas  ganz  selbstverständliches  hin- 
stellt, für  dessen  Vorhandensein  eigentlich  ein  Beweis  gar  nicht  mehr 
erbracht  werden  musste.  Dieser  Beweis  war  sehr  notwendig,  und  das 
Verdienst,  ihn  zuerst  erbracht  zu  haben,  gebührt  Wertheim.  Dass  über- 
haupt die  chronischen  Pelveoperitonitiden , welche  stets  die  Tuben- 
gonorrhoe begleiten,  rein  gonorrhoischer  Natur  sein  müssen,  geht  daraus 
hervor,  dass  eine  Symbiose  zwischen  dem  Gonokokkus  Neisser  und  den 
anderen  gewöhnlichen  Peritonitiserregern  in  den  Eileitern  nicht  vor- 
kommt. 

Fasst  man  nur  die  bakteriellen  Erkrankungen  des  Peritoneums 
beim  Weibe  ins  Auge,  welche  spontan  entstehen,  so  kommen,  abgesehen 
von  den  Peritonitisfällen,  welche  im  Verlaufe  von  schweren  puerperalen 
Infektionen  auftreten,  neben  Darmbakterien  als  Peritonitiserreger  eigent- 
lich nur  Gonokokken  und  Tuberkelbacillen  in  Betracht. 

Diese  beiden  Arten  von  Infektionskeimen  traten  uns  überhaupt  als 
wichtigste  und  häufigste  Krankheitserreger  bei  allen  Betrachtungen  über 
die  durch  Bakterien  bedingten  Veränderungen  der  einzelnen  Genital- 
abschnitte des  Weibes  immer  von  neuem  entgegen,  so  dass  sie  alle  an- 
deren parasitischen  Spaltpilze,  auch  die  pyogenen  Streptokokken  und 
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Staphylokokken  als  Erreger  von  pathologischen  Prozessen  in  den  Geni- 
talien des  uichtschwangeren  und  nichtpuerperalen  Weibes  an  Wichtig- 
keit weit  überragen. 

Die  Ursache  für  diese  besondere  Steilung  der  beiden  Keimsorten 
habe  ich  schon  mehrfach  berührt:  Sie  ist  vor  allem  begründet  in  den 
Eigenschaften  der  Gonokokken  und  der  Tuberkelbacillen  in  geschlossenes, 
unverwundetes  Epithel  eindringen  und  im  Gewebe  chronische  Infektions- 
zustände unterhalten  zu  können. 

Bei  der  Puerpera  spielen  bekanntlich  die  akut  wirkenden  Wund- 
infektionskeime als  Erreger  von  Genitalerkrankungen  eine  weit  bedeu- 
tendere Rolle  wie  bei  der  nichtschwangeren  und  bei  der  nichtpuerperalen 
Frau,  aus  dem  einfachen  Grunde,  weil  die  Wöchnerin  grosse  Wunden 
im  Genitalkanale  besitzt,  zu  denen  man  künstlich  die  Wundinfektions- 
keime hingetragen  hat.  Die  in  dem  puerperalen  Geschlechtsapparate 
ausgebrochenen  akuten  Wundinfektionskrankheiten  pflegen  aber  entweder 
mit  dem  Tode  der  Betroffenen  oder  mit  der  Ausheilung  des  infektiösen 
Prozesses  zu  endigen.  Nie  gehen  dieselben  in  chronische  Infektions- 
zustände über,  und  deshalb  findet  man  in  den  Genitalien  der  nicht- 
schwangeren und  nichtpuerperalen  Frau  nur  äusserst  selten  den  Strepto- 
kokkus und  den  Staphylokokkus  pyogenes. 
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Die  Sapropliyten  der  Scheide 
in  der  Schwangerschaft  und  im  Wochenbett. 


I.  Notwendigkeit  der  Untersuchung  des  Keimgehalts  des  Genitalkanaies 
der  Frau.  Die  früheren  Untersuchungen  über  den  Keimgehalt  des 
Scheidenkanales.  Nachprüfung  derselben. 

Einleitung. 

Das  Puerperalfieber  können  wir  als  eine  Infektionskrankheit  be- 
zeichnen, welche  entstanden  ist  durch  das  Eindringen  bestimmter  patho- 
gener Mikroorganismen  in  die  bei  dem  Geburtsakt  der  Erau  innerhalb 
des  Genital traktus  gesetzten  Wunden. 

Der  Nachweis,  welche  Mikroorganismen  für  das  Puerperalfieber 
pathogen  sind,  d.  h.  imstande,  die  Krankheit  zu  bewirken,  kann  durch 
direkte  Übertragung  auf  bis  dahin  gesunde  Individuen  nicht  erbracht 
werden.  Die  pathogenen  Eigenschaften  und  die  Ansteckungsfähigkeit 
der  Mikroorganismen  sind  nach  Koch 12  schon  genügend  bewiesen,  „wenn 
die  betreffenden  Bakterien  im  Innern  der  Organe,  sei  es  in  den  Blut- 
oder Lymphgefässen  oder  im  Gewebe  selber,  in  Lagerverhältnissen  ge- 
funden werden,  die  nur  im  lebenden  Körper  zustande  kommen  können, 
oder  wenn  gar  der  unverkennbare  Einfluss  der  Mikroorganismen  auf 
das  von  ihrer  Invasion  betroffene  Gewebe,  z.  B.  Nekrose  der  in  einem 
gewissen  Bereiche  gelegenen  Zellen,  Anhäufung  von  Rundzellen  in  der 
Nachbarschaft,  Eindringen  der  fremden  Organismen  in  die  Zellen  u.  s.  w. 
konstatiert  ist.a 

So  dürfen  wir  z.  B.  den  Streptokokkus  pyogenes  und  gewisse 
andere  Bakterien  als  pathogene  Mikroorganismen  für  das  Puerperalfieber 
ansehen,  weil  diese  in  den  Organen  von  Frauen,  welche  unter  den  Er- 
scheinungen des  Puerperalfiebers  gestorben  waren,  nachgewiesen  werden 
konnten. 

Die  pathogenen  Keime  dringen  beim  Puerperalfieber  von  der 
Oberfläche  des  Genitaltraktus  aus  in  den  Organismus  ein.  Dieses  Ein- 
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dringen  kann  erfolgen,  ohne  dass  an  der  Eintrittsstelle  der  Bakterien 
selbst  krankhafte  Erscheinungen  auftreten,  indem  diese  Bakterien  erst 
entfernt  von  der  Eintrittsstelle  zur  Entwickelung  gelangen.  Derartige 
Infektionen,  bei  denen  die  Eintrittspforte  nicht  mit  Sicherheit  in  den 
Genitaltraktus  verlegt  werden  kann,  kommen  auch  beim  Puerperalfieber 
vor;  Tavel 13  bezeichnet  sie  als  Resorptionsinfektionen.  Gewöhnlich 
findet  aber  beim  Puerperalfieber  an  der  Eintrittsstelle  selbst  eine 
Vermehrung  der  pathogenen  Bakterien  statt,  die  am  Ort  der  primären 
Infektion  krankhafte  Folgen  mit  sich  bringt.  Es  bildet  sich  in  einem  Teil 
des  Genitaltraktus  selbst  der  Infektionsherd  aus. 

Da  sich  die  Infektion  bei  Kindbettfieber  auf  den  primären  Herd 
beschränken  kann  und  andererseits  von  diesem  Herde  aus  in  jedem 
Augenblick  die  Allgemeininfektion  des  Körpers  durch  Verschleppung 
der  Bakterien  mittels  Blut-  oder  Lymphbahnen  erfolgen  kann,  so  ist  es 
für  Diagnose  und  Therapie  dieser  Krankheit  eine  unabweisbare  Forde- 
rung, die  pathogenen  Keime  an  der  Eintrittsstelle  selbst  nachzuweisen. 

Hierbei  bieten  sich  grosse  Schwierigkeiten,  weil  schon  unter  nor- 
malen Verhältnissen  die  Oberfläche  des  Genitalschlauchs  von  Mikro- 
organismen dicht  besetzt  ist.  Die  Unterscheidung  der  vermutlich  patho- 
gene Eigenschaften  besitzenden  Bakterien  von  den  im  Genitalschlauch 
befindlichen  harmlosen  Schmarotzern  erfordert  aber  eine  genauere 
Kenntnis  der  letzteren.  Gegenüber  den  Angaben  über  das  Vorkommen 
angeblich  pathogener  Bakterien  im  Genitalschlauch  der  Wöchnerin  bei 
puerperalen  Prozessen  ist  daher  so  lange  Vorsicht  geboten,  als  wir  nicht 
die  auf  der  Schleimhaut  des  Genitaltraktus  unter  normalen  Verhält- 
nissen vorkommenden  Mikroorganismen  kennen.  Koch  sagt:  Unser  Ziel 
muss  sein,  die  im  gesunden  Körper  (also  hier  im  Genitaltraktus  ge- 
sunder Frauen)  schmarotzenden,  unschädlichen  Mikroorganismen  so  zu 
kennen,  dass  wir  diese  sofort  als  solche,  wenn  es  auf  die  Unterscheidung 
von  pathogenen  Wesen  ankommt,  bestimmen  und  aus  ihrer  Zahl  die 
neu  auftretenden,  pathogenen  Organismen  mit  Sicherheit  ausscheiden 
können. 

Die  auf  der  Schleimhaut  des  Genitaltraktus  lebenden  Mikroorganismen 
sind  insofern  der  Untersuchung  besonders  gut  zugängig,  weil  sie  sich 
im  Sekret  der  Schleimhaut  finden.  Die  Untersuchung  des  Keimgehaltes 
des  Schleimhantsekretes  genügt,  um  die  Bewohner  der  einzelnen  Schleim- 
hautabschnitte des  weiblichen  Genitalschlauches  kennen  zu  lernen. 


Die  älteren  Arbeiten  über  diesen  Gegenstand  kann  ich  übergehen, 
da  sie  nicht  mit  den  modernen  Hilfsmitteln  der  Bakteriologie  aus- 
geführt worden  sind. 

Als  erster  hat  Gönner 4 eine  grosse  Zahl  von  Versuchen  mit- 
geteilt, welche  er  in  dieser  Richtung  unternommen  hatte.  Gönner  ge- 
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brauchte  zur  Isolierung  der  einzelnen  Mikroorganismen  als  Nährsubstrat 
meistens  gewöhnliche  Gelatine,  mitunter  auch  Agar,  Zuckerpepton  oder 
Brotinfusgelatine;  dieses  wurde  nach  Impfung  auf  Glasplatten  oder  in 
Gläser  ausgegossen  und  zum  Erstarren  gebracht.  Er  züchtete  ver- 
schiedene Kokkenarten,  eine  Diplokokkenart,  den  Staphylokokkus  albus, 
den  Asokokkus,  von  Billroth  beschrieben,  etc.  Wichtig  in  seinen  Unter- 
suchungen erscheint  mir  die  Angabe,  dass  es  ihm  im  Gegensatz  zu  dem 
so  häufigen  Vorkommen  der  Bacillen  im  mikroskopischen  Bilde  des 
Trockenpräparates  des  Sekretes  beim  Züchtungsversuch  nur  selten  gelang, 
Kulturen  von  Bacillen  zu  erhalten,  während  Kokken  mit  viel  grösserer 
Leichtigkeit  wuchsen.  Die  Ursache  dieses  Misserfolges  blieb  dem  LTnter- 
sucher  unaufgeklärt. 

Winter  6 isolierte  aus  dem  Cervixsekret  ca.  15  verschiedene  Arten 
von  Mikroorganismen,  teils  Stäbchen-,  teils  Kokkenformen.  Die  Keim- 
arten zeigten  auf  der  Oberfläche  des  schräg  erstarrten  Agars  ein  ziem- 
lich üppiges  Wachstum.  Untersuchungen  der  Scheidensekrete  hat  Winter 
nicht  gemacht,  doch  glaubt  er,  dass  der  Befund  in  der  Cervix  auch 
ungefähr  massgebend  sei  für  den  in  der  Vagina.  Besonders  hebt  Winter 
das  Vorkommen  gewisser  pathogener  Bakterien  im  Sekret  der  Cervix 
hervor,  so  des  Staphylokokkus  pyogenes  albus  und  aureus;  des  Strepto- 
kokkus pyogenes.  Als  Resumö  seiner  Untersuchungen  sagt  Winter: 
Der  Genitalkanal  enthält  in  der  Hälfte  aller  Fälle  pathogene  Organismen 
(darunter  drei  Staphylokokkenarten),  welche  sich  in  einem  Zustande 
der  abgeschwächten  Virulenz  befinden. 

Im  Gegensatz  zu  Gönner  fand  Steffech 3,  dass  die  im  Scheiden- 
sekret der  Schwangeren  sichtbaren  Mikroorganismen  der  Züchtung  keine 
Schwierigkeiten  entgegenstellten.  Steffech  verrieb  das  mit  sterilen  Platin- 
ösen entnommene  Sekret  auf  schrägen  Agarflächen.  Gleichzeitig  fertigte 
er  von  dem  Sekret  ein  Deckglastrockenpräparat  an.  Durch  30  Versuche 
war  Steffech  zu  der  Überzeugung  gekommeu,  dass  jede  im  Trocken- 
präparat des  Scheidensekretes  sichtbare  Art  „charakteristische  Kolonieen“ 
auf  dem  Agar  bildete,  und  dass  sich  stets  alle  Arten  nachweisen  Hessen. 

Die  Untersuchungen  Thomen s14  und  Burguburus 11  sind  an  einer 
zu  kleinen  Zahl  von  Schwangeren  angestellt  worden. 

Döderlein1  formulierte  zwei  Arten  von  Scheidensekret,  das  nor- 
male und  das  pathologische.  Als  normal  bezeichnet  er  dasjenige  Sekret, 
welches  bei  stark  saurer  Reaktion  die  von  ihm  benannten  Scheiden- 
bacillen enthält,  während  das  pathologische  Sekret  sich  von  diesem  durch 
Farbe,  Konsistenz,  bakteriologisches  Verhalten  etc.  unterscheidet. 

Auf  die  einzelnen  Differenzen  zwischen  den  beiden  Sekretarten 
komme  ich  an  späterer  Stelle  meiner  Arbeit  genauer  zu  sprechen. 

Da  die  Resultate  Döderleins  von  einschneidender  Bedeutung  für 
die  Handhabung  der  geburtshilflichen  Thätigkeit  sind,  so  schien  mir 
eine  Nachprüfung  derselben  erforderlich.  Die  Arbeit  Strogctnoffs  er- 
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schien  in  deutscher  Übersetzung  erst  nach  Drucklegung  meiner  Arbeit, 
so  dass  ich  seine  Befunde  nicht  mehr  kritisch  besprechen  konnte. 

Bevor  ich  meine  .Resultate  bespreche,  sei  eine  kurze  Terminologie 
vorausgeschickt. 

Die  Bakterien  teilen  wir  mit  Rücksicht  auf  die  Biologie  nach 
de  Bary  in  zwei  Gruppen  ein: 

1.  die  Saprophyten,  das  sind  solche,  die  sich  von  toten  organischen 

Körpern  ernähren, 

2.  die  Parasiten,  welche  den  lebenden  Organismus  befallen. 

In  die  Gruppe  der  Saprophyten  gehören  die  verschiedenen  Gährungs- 
bakterien,  z.  B.  die  Erreger  der  Milchsäuregährung,  Essigs äuregährung  etc. 
Ein  Teil  dieser  Gährungsbakterien  ist  durch  die  Fäulnisbakterien  ver- 
treten. Wir  sind  aber  nicht  berechtigt,  die  Fäulnisbakterien  kurz  als 
Saprophyten  zu  bezeichnen,  weil  sie  nur  zum  Teil  denselben  angehören, 
während  der  andere  Teil,  wie  wir  später  sehen  werden,  parasitäre  Eigen- 
schaften besitzt.  Doch  gebraucht  auch  Döderlein  den  Ausdruck  Sapro- 
phyt  ausschliesslich  für  Fäulnisbakterien. 

Zu  der  Gruppe  der  Parasiten  gehört  ein  grosser  Teil  pathogener 
Bakterien;  aber  die  pathogenen  Bakterien  brauchen  nicht  alle  not- 
wendigerweise Parasiten  zu  sein.  Nach  Koch  sind  alle  diejenigen 
Bakterien  pathogen,  welche  eine  Krankheit  verursachen  können.  Nun 
giebt  es  aber  Bakterien,  die  nur  durch  ihre  Stoffwechselprodukte  Krank- 
heitssymptome hervorrufen  können,  ohne  selbst  in  den  Organismus  ein- 
gedrungen zu  sein.  Die  wirklichen  Parasiten  unter  den  pathogenen 
Bakterien  nennen  wir  infektiöse  Mikroorganismen,  das  sind  die,  welche 
die  Eigenschaft  besitzen,  sich  in  den  lebenden  Organen  selbst  zu  ent- 
wickeln. 

Bei  der  Untersuchung  des  Keimgehaltes  der  Scheide  müssen  wir 
daher  streng  unterscheiden  zwischen  solchen  Bakterien,  welche  als  Sapro- 
phyten auf  der  Oberfläche  der  Schleimhaut,  beziehungsweise  im  Sekret 
leben,  und  solchen,  die  als  Parasiten  in  das  Gewebe  der  Vagina  selbst 
eingedrungen  sind  und  von  hier  aus  das  Scheidensekret  mit  eigentlich 
parasitären  Keimen  überschwemmen.  Bei  einer  Schwangeren  mit  einer 
inficierten  Wunde  in  der  Scheide  werden  sich  die  parasitär  infektiösen 
Keime  selbstverständlich  auch  im  Sekret  der  Scheide  vorfinden.  Bei 
einem  gonorrhoischen  Cervikalkatarrh  werden  die  Gonokokken  von  der 
Cervix  aus  in  die  Scheide  hineingeschwemmt.  Die  in  der  Cervix  para- 
sitär lebenden  Gonokokken  dürfen  aber  nicht,  selbst  wenn  sie  im  Sekret 
der  Scheide  nachgewiesen  werden,  zu  den  eigentlichen  Scheidenkeimen 
gerechnet  werden. 

Unter  normalen  Verhältnissen  sind  die  in  der  Scheide  der  Schwangeren 
nachweisbaren,  zahllosen  Mikroorganismen  Saprophyten  im  Sekret,  d.  h. 
die  Keime  leben  vom  toten  Nährboden  und  sind  nicht  in  das  Gewebe 
der  Schleimhaut  selbst  eingedrungen.  Ein  Querschnitt  durch  die 
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Scheidenschleimhaut  zeigt  bei  der  Gramschen  Färbung  die  Bakterien 
ausschliesslich  auf  der  Oberfläche  der  Scheimhaut. 

Unsere  Untersuchungen  sollen  in  erster  Linie  den  Saprophyten  der 
Scheide  gelten. 

Für  die  Untersuchung  geeignet  sind  daher  alle  Schwangeren,  bei 
denen  sich  keine  nachweisbar  inficierte  Wunde  in  der  Scheidenschleim- 
haut vorfindet. 

Ich  benutzte  nur  solche  Schwangere  zur  Untersuchung,  welche  in 
den  drei  vorhergehenden  Tagen  nicht  innerlich  berührt  waren.  Waren 
in  der  Schwangerschaft  täglich  Scheidenspülungen  gemacht  worden,  so 
wurde  der  Termin  der  Entnahme  des  Sekretes,  von  der  letzten  Spülung 
an,  etwas  hinausgeschoben,  ca.  acht  Tage,  weil  durch  die  Spülungen  der 
Charakter  der  Scheidenflora  wesentlich  verändert  wird. 

Die  Zahl  der  von  mir  untersuchten  Schwangeren  betrug  285.  Bei 
160  von  diesen  Fällen  wurde  das  Sekret  der  Scheide  mikroskopisch  und 
kulturell  untersucht;  bei  den  übrigen  125  Schwangeren  wurde  nur  das 
makroskopische  Verhalten  des  Scheidensekretes  und  das  mikroskopische 
Bild  des  gefärbten  Ausstrichpräparats  festgestellt. 

Farbe  und  Konsistenz  des  Sekretes  zeigen  bei  den  einzelnen 
Schwangeren  grosse  Differenzen.  In  den  meisten  Fällen  herrscht  eine 
weisse  Farbe  vor,  doch  finden  sich  alle  möglichen  Farbennüancen  von 
der  weissen  Farbe  bis  zu  der  des  reinen  Eiters.  Die  Beschaffenheit  des 
Scheidensekretes  ist  im  allgemeinen  dickflüssig,  manchmal  krümelig;  auch 
hier  giebt  es  viele  Variationen  von  der  rahmartigen  Konsistenz  bis  zu 
der  des  dünnflüssigen  Eiters.  Diese  verschiedene  Beschaffenheit  des 
Sekrets  kann  bedingt  sein  durch  eine  Vermischung  des  Scheidensekretes 
mit  dem  Cervixsekret.  Unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  vermischt  sich 
das  glasige,  fadenziehende  Sekret  der  Cervix  einer  Schwangeren  nicht 
mit  dem  Scheidensekret.  Wird  aber  das  Cervixsekret  durch  einen 
mechanischen,  chemischen  oder  bakteriellen  Reiz  eitrig,  dünnflüssig,  so 
kann  eine  innige  Vermischung  mit  dem  Sekret  in  der  Scheide  statt- 
finden und  dadurch  eine  Änderung  des  Kolorits  und  der  Konsistenz  des 
Scheidensekretes  erfolgen.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  das  Scheidensekret 
auch  direkt  durch  Veränderung  der  Sekretion  der  Scheidenschleimhaut 
beeinflusst  werden  kann. 

Ähnlich  wie  im  Aussehen  zeigen  sich  auch  im  Säuregrad  des 
Scheidensekretes  bei  den  Schwangeren  grosse  Differenzen.  Die  Be- 
stimmung der  Reaktion  des  Sekretes  geschieht  fast  bei  allen  Untersuchern 
mittels  Lakmuspapier.  Die  Angaben  über  die  Reaktion  sind  verschieden. 
D'öderlein  fand  im  allgemeinen  eine  saure  Reaktion  des  Scheidensekretes; 
bei  einer  kleinen  Zahl  von  Schwangeren  konstatierte  er  neutrale  und 
sogar  alkalische  Reaktion.  Burkhardt 10  sah  bei  einer  grösseren  Zahl 
von  Schwangeren  das  Scheidensekret  alkalisch  reagierend. 

Unter  den  von  mir  untersuchten  285  Schwangeren  fanden  sich 
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sehr  verschiedene  Abstufungen  in  dem  Säuregrad  des  Sekretes  vor;  in 
keinem  meiner  Fälle  fand  ich  neutrale  oder  alkalische  Reaktion. 

Dasselbe  Resultat  erhielt  Walthar clVo  bei  seinen  Untersuchungen. 

Die  Verschiedenheit  in  dem  Säuregrad  des  Sekretes  kann  durch 
einen  verschiedenen  Säuregehalt  des  von  der  Schleimhaut  der  Scheide 
abgesonderten  Sekretes  schon  an  sich  bedingt  sein,  oder  wiederum  durch 
eine  Vermischung  des  Scheidensekretes  mit  dem  stark  alkalisch  reagieren- 
den Cervixsekret. 

In  der  Reaktion  gegenüber  Lakmus  unterscheidet  sich  das  Scheiden- 
sekret der  Schwangeren  erheblich  von  dem  der  Nichtschwangeren. 
Ausserdem  ist  bei  letzterer  das  Cervixsekret  zwar  auch  dickflüssig,  aber 
nicht  entfernt  so  zähe,  wie  bei  der  Schwangeren.  Daher  tritt  bei  der 
Nichtschwanger e^i  viel  leichter  eine  Veränderung  in  der  Reaktion  des 
Scheidensekretes  ein,  weil  durch  Vermischung  mit  dem  noch  dünn- 
flüssigen, alkalischen  Cervixsekret  leicht  eine  vollständige  Neutralisation, 
ja  eine  leichte  Alkalescenz  des  Sekretes  herbeigeführt  werden  kann. 

Bei  den  Schwangeren  ist  das  Cervixsekret  sehr  zäh  und  sitzt  der 
Oberfläche  so  fest  auf,  dass  es  kaum  mit  einem  Spatel  abgestreift  wer- 
den kann.  Selbst  bei  entzündlichen  Processen  der  Cervixschleimhaut, 
z.  B.  Gonorrhoe,  tritt  nicht  eine  so  profuse  Verflüssigung  des  Cervix- 
sekretes auf,  wie  bei  der  Cervixgonorrhoe  der  Nichtschwangeren. 

Bei  Beginn  der  Geburt  wird  der  zähe  Schleimpfropf  des  Cervix- 
kanales ausgestossen;  um  diese  Zeit  kann  es  Vorkommen,  dass  man  bei 
der  Entnahme  des  Sekretes  statt  Scheidensekret  Cervixsekret  erhält, 
welches  eine  alkalische  Reaktion  vortäuscht.  Da  Burkhardt  oft  das 
Scheidensekret  erst  bei  der  Geburt  aus  der  Scheide  entnahm,  so  ist 
vielleicht  hierin  die  Differenz  gegen  unsere  Untersuchungsresultate  be- 
gründet. 

Die  Säure,  welche  die  Reaktion  bedingt,  ist  nach  Böderlein  Milch- 
säure; sie  ist  nach  ihm  zum  Teil  das  Stoffwechselprodukt  einer  besonderen 
Stäbchenart.  Als  Beweis  für  diese  Ansicht  führt  Böderlein  an,  dass 
bei  Neugeborenen,  deren  Scheidensekret  keimfrei  ist,  zwar  auch  eine 
saure  Reaktion  des  Sekretes  vorliegt,  dass  aber  diese  Säure  flüchtige 
Kohlensäure  ist,  weil  bei  der  Übertragung  des  Scheidensekretes  Neu- 
geborener auf  blaues  Lakmuspapier  die  Rötung  nach  kurzer  Zeit  wieder 
verschwindet.  Diese  Ansicht  Böderlein s kann  ich  nicht  teilen,  Aveil  ich 
auch  bei  Neugeborenen  einen  ziemlich  erheblichen  Säuregrad  des 
Scheidensekretes  fand  und  das  Lakmuspapier  eine  dauernde  Rötung 
zeigte.  Auch  bei  Schwangeren,  welche  mit  Bestimmtheit  den  von 
Böderlein  näher  beschriebenen  gährungserregenden  Bacillus  nicht  in 
ihrer  Scheide  beherbergten,  fand  ich  starke  Acidität  des  Sekretes,  so  dass 
also  die  Säure  des  Scheidensekretes  nicht  das  specifische  Produkt  einer 
bestimmten  Bakterienart  sein  kann.  Vielmehr  zwingen  die  Verhältnisse 
bei  Neugeborenen  mir  die  Ansicht  auf,  dass  die  Säure  primär  im 
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Scheidensekret  vorhanden  ist,  und  dass  erst  nachträglich  Keimarten  sich 
eingefimden  haben,  denen  dieser  leicht  sauere  Nährboden  zusagte. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  verschiedener  Sekret- 
arten bot  sich  ein  wechselndes  Bild  in  der  Verteilung  der  corpusculären 
Elemente.  Das  Scheidensekret  besteht  im  wesentlichen  aus  Platten- 
epithelien,  welche  sich  von  der  Schleimhautoberfläche  der  Vagina  abge- 
streift haben  und  aus  Leukocyten,  welche  zum  Teil  aus  dem  Cervikal- 
kanal  stammen,  zum  Teil  von  der  Schleimhaut  der  Scheide  geliefert 
werden.  Bei  neugeborenen  Mädchen  findet  man  im  Vaginalsekret  nur 
massenhafte  Plattenepithelien. 

Ausser  den  zeitigen  Elementen  zeigt  das  Scheidensekret  der 
schwangeren  Frau  im  gefärbten  Deckglaspräparat  unzählige  Spaltpilze 
von  den  verschiedensten  Formen. 

Die  Form  und  Anordnung  der  Bakterien  diente  Döderlein  als 
vorzüglichstes  Unterscheidungsmerkmal  bei  der  Aufstellung  seiner  Sekret- 
arten. Da  meine  Arbeit  in  erster  Linie  berücksichtigen  musste,  inwie- 
weit eine  Scheidung  der  Schwangeren  in  solche  mit  sogenanntem  nor- 
malem Scheidensekret  und  in  solche  mit  pathologischem  Sekret  berechtigt 
sei,  so  habe  ich  versucht,  unter  Zugrundelegung  des  Deckglaspräparates 
vom  Sekret  nach  Döderlein  die  Schwangeren  in  zwei  Gruppen  einzu- 
teilen, und  zwar: 

1.  in  solche,  bei  denen  sich  im  Scheidensekret  vornehmlich  Stäb- 
chenarten als  Bakterien  finden; 

2.  in  solche,  bei  denen  im  Ausstrichpräparat  Kokken  oder  sehr 
zarte  Gerad-  und  Kommastäbchen  zu  sehen  waren. 

Es  lässt  sich  so  im  allgemeinen  eine  Scheidung  vornehmen;  natür- 
lich giebt  es  hier  Übergangsformen. 

Von  den  285  von  mir  untersuchten  Schwangeren  hatten  162,  d.  s. 
56,8 °/0,  ein  Sekret,  in  welchem  sich  mittelgrosse  Stäbchen  in  grosser 
Menge  vorfanden.  Bei  123,  d.  s.  43,2  °/0,  waren  mehr  feine,  kurze  Stäb- 
chen oder  Kokkenformen  im  Sekret. 

Von  den  Schwangeren  der  ersten  Gruppe  glaubt  Döderlein , dass 
sie  normales  Sekret  haben,  im  Gegensatz  zur  zweiten  Gruppe  mit  patho- 
logischem Sekret. 

Pathologisches  Sekret  findet  sich  nach  Döderlein  in  44,6  °/0  aller 
Schwangeren.  Diese  Zahl  deckt  sich  mit  meiner  obigen  Zahl  43/2 °/0 
derartig,  dass  ich  annehmen  darf,  dass  es  mir  gelungen  ist,  bei  meinen 
Schwangeren  dieselbe  Trennung  vorgenommen  zu  haben,  wie  sie  Döder- 
lein angiebt. 

Jede  Sekretart  hat,  wie  ich  schon  auseinandergesetzt  habe,  nach 
Döderlein  bestimmte  Eigenschaften  in  Bezug  auf  Farbe,  Konsistenz  und 
bakteriologisches  Verhalten.  Unter  87  Schwangeren  mit  pathologischem 
Sekret  hatte  nach  den  Angaben  Döderlein s das  Scheidensekret  51  mal 
saure  Reaktion;  20  mal  war  die  Reaktion  völlig  neutral,  und  in  6 Fällen 
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deutlich  alkalisch.  Bei  den  Schwangeren  mit  normalem  Sekret  bestand 
stets  saure  Reaktion. 

Ich  habe  mich  bemüht,  je  nach  der  Rötung  des  blauen  Lakmus- 
papiers  3 Grade  der  Acidität  aufzustellen. 

Bei  den  162  Schwangeren  der  1.  Gruppe  zeigte  das  Scheidensekret 

14  mal,  d.  s.  8,7 °/0  der  Fälle:  schwachen  Säuregehalt; 

Aciditätsgrad  I. 

103  mal,  d.  s.  63,5 °/0  der  Fälle:  mittleren  Säuregehalt; 

Aciditätsgrad  II. 

45  mal,  d.  s.  27,8 °/0  der  Fälle:  starken  Säuregehalt; 

Aciditätsgrad  III. 

Bei  den  123  Schwangeren  der  2.  Gruppe  hatte  das  Scheidensekret 

43 mal,  d.  s.  34,9 °/0  der  Fälle:  schwachen  Säuregehalt; 

Aciditätsgrad  I. 

69  mal,  d.  s.  53,6 °/0  der  Fälle:  mittleren  Säuregehalt; 

Aciditätsgrad  II. 

14  mal,  d.  s.  11,5 °/0  der  Fälle:  starken  Säuregehalt; 

Aciditätsgrad  III. 

Meine  Resultate  decken  sich  also  insoweit  mit  denen  Döclerleins , als 
relativ  oft,  in  34,9  °/0  gegen  8,7 °/0,  ein  geringer  Aciditätsgrad  des 
Scheidensekrets  bei  der  2.  Gruppe  der  Schwangeren  konstatiert  wurde. 

Ich  kann  aber  den  Schlussfolgerungen  Döderleim  nicht  beistimmen, 
wenn  er  sagt,  dass  man  deswegen  annehmen  müsse,  dass  die  Bacillen 
im  Sekret  die  eigentlichen  Säurebildner  seien.  Es  ist  mir  wahrschein- 
licher, dass  die  Stäbchenformen  sich  allerdings  mit  Vorliebe  auf  stark 
sauer  reagierendem  Nährboden  niederlassen  und  dort  die  Mitbewohner 
verdrängen. 

Inwieweit  sich  bei  den  beiden  Gruppen  der  Schwangeren  das 
Sekret  im  makroskopischen  Aussehen  und  im  mikroskopischen  Bilde 
unterscheidet,  ist  natürlich  sehr  dem  subjektiven  Urteil  des  Beobachters 
überlassen. 

Ich  habe  stets  gleich  bei  der  Entnahme,  um  möglichst  von  dem 
späteren,  mikroskopischen  Bilde  unbeeinflusst  zu  sein,  die  Beschaffenheit 
des  Sekrets,  seine  Farbe  und  Konsistenz,  notiert.  Eine  mehr  oder  weniger 
eitrige  Beschaffenheit  des  Sekrets  konnte  ich  unter  den  Sekreten  der 
1.  Gruppe  30  mal,  unter  denen  der  2.  Gruppe  46  mal  feststellen.  In 
Procenten  ausgedrückt  ergiebt  dies  für  die 

1.  Gruppe:  18,5 °/0 

2.  Gruppe:  37,4 °/0. 

Es  scheint  daher  bei  eitrigem  Scheidensekret  die  Kokkenflora  vor  der 
Stäbchenflora  zu  überwiegen. 

Im  mikroskopischen  Bilde  des  Scheidensekrets  zeigt  sich  der  Unter- 
schied noch  deutlicher.  Wenn  ich  die  Sekrete,  in  welchen  sich  ein 
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Überwiegen  der  Leukocyten  vor  den  Plattenepitkelien  fand,  in  den  beiden 
Gruppen  zusammenstelle,  so  ergiebt  dies  für  die 

1.  Gruppe:  die  Zahl  34  auf  162  Schwangere,  also  20,9 °/0, 

2.  Gruppe;  die  Zahl  67  auf  123  Schwangere,  also  54,4 °/0. 

Auch  dies  Resultat  bestätigt  den  obigen  Satz.  Es  stimmen  also  hierin 
die  Untersuchungen  Döderleins,  mit  den  meinigen  ziemlich  überein.  So- 
viel scheint  festzustehen,  dass  im  allgemeinen  ein  Sekret,  welches  im 
mikroskopischen  Bilde  vornehmlich  Stäbchenbakterien  aufweist,  relativ 
oft  einen  hohen  Säuregrad  hat,  eine  mehr  zähflüssige  Konsistenz  und 
weisses  Kolorit,  und  ferner  einen  geringen  Gehalt  von  Leukocyten.  Ein 
Sekret,  welches  mehr  feine  Kurzstäbchen  und  verschiedene  Kokkenformen 
einschliesst,  zeigt  häufig  einen  geringeren  Säuregrad,  reichen  Gehalt  an 
Eiterzellen,  und  hat  oft  eine  mehr  dünnflüssige  Beschaffenheit. 


2.  Nachprüfung  der  Untersuchungen  Döderleins  über  das  normale 
und  pathologische  Sekret  der  Schwangeren. 

a.  Das  Verhalten  der  beiden  Sekretarten  bei  der  Aussaat  des  Sekretes 
auf  schwach  alkalisch  reagierendem  Agar  als  Nährboden  und  bei  der 

Anwendung  des  Platten  Verfahrens. 

Während  meine  Resultate  bis  jetzt  mit  denen  Döderleins  überein- 
stimmten, bin  ich  bezüglich  des  bakteriologischen  Verhaltens  der  beiden 
Sekretarten  zu  wesentlich  anderen  Resultaten  gelangt. 

Döderlein  sagt  folgendes: 

„Bei  normalem  Sekret  — also  bei  den  Schwangeren  der  1.  Gruppe 
— ergab  die  bakteriologische  Untersuchung,  dass  im  Sekret  saprophy- 
tische  Keime  — soll  wohl  saprogene  bedeuten  — höchstens  nur  ver- 
einzelt Vorkommen,  obwohl  die  Übertragungsbedingungen  für  die  ver- 
schiedenartigsten Keime  in  die  Scheide  bei  der  Kohabitation,  beim  Bade, 
bei  Ausspülungen  u.  s.  w.  gewiss  nicht  selten  sind.  Besonders  hervor- 
zuheben ist,  dass  im  normalen  Sekret  niemals  pathogene  Keime  nach- 
gewiesen werden  konnten.“  Brachte  D Öderlein  vom  pathologischen 
Sekret  — also  aus  der  Scheide  von  Schwangeren  der  2.  Gruppe  — eine 
kleine  Menge  auf  Nährböden,  so  kam  „sowohl  auf  Gelatine  wie  auf  Agar 
bei  Zimmertemperatur  und  im  Brutofen  bei  37°  C.  im  Strich  und  im 
Stich  jedesmal  eine  grössere  Anzahl  verschiedenartiger  Mikroorganis- 
men zur  Entwickelung.  Einzelne  Arten  kehren  mit  besonderer  Häufigkeit 
wieder.  Darunter  sind  in  erster  Linie  kleine  Kurzstäbchen  zu  nennen, 
die  in  dickem,  weisslich  grauem  Rasen  üppig  wachsen,  so  dass  zartere 
Kolonieen  anderer  Keime  alsbald  von  ihnen  überwuchert  werden.“  Nächst- 
häufig fand  sich  „ein  ebenfalls  in  dicken,  weissen  Kolonieen  rasch  wachsen- 
der Kokkus  vor,  der  Gelatine  nicht  verflüssigt  und  sowohl  im  mikrosko- 
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piscken  Präparat  als  auch  in  der  Plattenkultur  auffallende  Unterschiede 
vom  Staphylokokkus  pyogenes  albus  zeigt.“ 

„Ausser  diesen  beiden  Arten  waren  noch  verschiedene  andere 
saprophytische  und  pathogene  Mikroorganismen  auf  dem  Nährboden  zur 
Entwickelung  gekommen , darunter  in  9,2  °/0  der  Fälle  der  Strepto- 
kokkus“ 

Also  kurz  gefasst:  Döderlein  bekam,  Avenn  er  Agar  oder  Gelatine 
als  Nährboden  benutzte,  bei  der  Aussaat  seines  normalen  Sekretes  nur 
selten  Wachstum  von  Kolonieen;  dagegen  beobachtete  er,  dass  bei  den 
Schwangeren  mit  pathologischem  Scheidensekret  bei  der  Aussaat  im 

Nährboden  die  verschiedensten  Bakterienarten  zu  Kolonieen  auskeimten. 

Vergleichen  wir  dies  Resultat  Döderleins  mit  den  Befunden  von 
Winter , Steffeck , Thomen  etc.,  so  differieren  seine  Resultate  und  die  der 

anderen  insofern,  als  Winter  und  Steffeck  bei  der  Aussaat  des  Sekretes 

der  SchAvangeren  auf  Agar-Agar  stets  eine  üppige  Flora  verschiedener 
Keimarten  zu  Kolonieen  auf  der  Oberfläche  des  Nährbodens  aufschiessen 
sahen,  während  Döclerlein  dies  nur  bei  ungefähr  der  Hälfte  der 

Schwangeren  konstatieren  konnte. 

Der  erste  Teil  meiner  bakteriologischen  Arbeit  über  Scheidensekrete 
von  SchAvangeren  beschränkte  sich  ausschliesslich  auf  eine  Nachprüfung 
der  Resultate  Döderleins.  Ich  benutzte  daher  als  Nährboden  fast  ganz 
ausschliesslich  Agar-Agar  unter  Verwendung  des  Plattenverfahrens.  Das 
Agar  wurde  folgendermassen  hergestellt. 

500  g gehacktes  Rindfleisch  oder  statt  dessen  besser  geschabte, 
menschliche  Placenta  Avird  mit  einem  Liter  destillierten  Wassers  über- 
gossen. Nach  14stündigem  Stehen  des  Gemisches  im  Eisschrank  wird 
kotiert  und  das  ausgepresste  Fleischwasser  (1  Liter)  mit  10  g Pepton, 
5 g Kochsalz  und  15  g Agar-Agar  versetzt,  gekocht,  filtriert  etc. 

Die  Reaktion  des  Agars  Avählte  ich  nach  Kochs  Vorschrift  so,  dass 
blaues  Lakmuspapier  nicht  mehr  gerötet  wurde,  dagegen  auf  rotem 
Lakmuspapier  ein  deutlich  blauer  Fleck  erschien. 

Besondere  Aufmerksamkeit  musste  der  Entnahme  des  Sekretes  aus 
der  Scheide  geschenkt  werden.  Gerade  der  so  häufige  Nachweis  des 
Staphylokokkus  albus,  eines  vulgären  Hautschmarotzers,  im  Scheiden- 
sekret bei  früheren  Untersuchern,  liess  die  Vermutung  aufkommen,  dass 
vielleicht  Verschleppung  der  Keime  von  der  äusseren  Haut  in  den 
Scheidenkanal  stattgefunden  hatte. 

Um  eine  Infektion  des  Scheidensekretes  mit  Aussenkeimen  bei  der 
Entnahme  zu  vermeiden,  ist  entAveder  eine  Sterilisation  des  Scheiden- 
einganges der  Entnahme  vorauszuschicken,  oder  es  ist  eine  Methode  zu 
wählen,  welche  die  Möglichkeit  der  Verschleppung  der  Keime  von  der 
äusseren  Haut  in  die  Scheide  mit  grosser  Sicherheit  ausschliesst. 

Eine  Desinfektion  der  äusseren  Haut  ist  kaum  zu  erreichen,  vor 
allem  desAvegen,  Aveil  die  empfindliche  Haut  der  äusseren  Geschlechts- 
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teile  sowohl  die  mechanische  Reinigung  wie  die  Anwendung  stärkerer 
Antiseptika  verbietet. 

Wir  sind  daher  auf  die  zweite  Methode  angewiesen. 

Döderlein  ging  bei  seinen  Versuchen  so  vor,  dass  er  ein  durch 
trockene  Hitze  sterilisiertes  Glasspekulum  in  die  Vagina  einführte  unter 
gleichzeitigem  Auseinanderziehen  der  Rima.  Er  entnahm  dann  Sekret 
von  Stellen  der  Scheidenschleimhaut,  welche,  wie  er  meint,  mit  den 
Rändern  des  Milchglasspekulums  mit  Sicherheit  nicht  in  Berührung  ge- 
kommen waren. 

Ich  habe  diesen  Modus  der  Sekretentnahme  anfänglich  auch  gewählt. 

Bei  der  Ausführung  stellten  sich  aber  grosse  Schwierigkeiten  heraus. 

Die  Aussenwand  des  Spekulums  ist  als  mit  Hautkeimen  beschickt 
anzusehen,  da  die  Rima  sich  nicht  so  weit  auseinander  ziehen  lässt,  dass 
jeder  Kontakt  der  Haut  mit  dem  Rande  des  Spekulums  sicher  vermieden 
wird.  Bei  sehr  zähem  Scheidensekret  ist  es  nicht  so  schwer,  durch 
langsames  Verschieben  des  Spekulums  in  der  Vagina  Stellen  der  Schleim- 
haut  einzustellen,  von  denen  man  bestimmt  sagen  kann,  dass  sie  mit 
dem  Rand  des  Spekulums  nicht  in  Berührung  gekommen  sind;  bei 
etwas  dünnflüssigerem  Sekret  ist  dies  unmöglich,  da  über  die  eingestellte 
Schleimhautpartie  rasch  Sekret  vom  oberen  Rande  der  Vagina  herab- 
fliesst. 

Oft  ist  es  mir  trotz  grösster  Vorsicht  unter  10  Schwangeren  nur 
bei  einer  oder  zwei  gelungen , das  Sekret  einwandfrei  zu . erhalten. 

In  der  späteren  Zeit  verliess  ich  bei  reichlichem,  dünnflüssigem 
Sekret  diese  Methode  vollständig  und  benutzte  hier  zur  Entnahme  ein 
Glasrohr  von  25  cm  Länge  und  2 bis  4 mm  Weite,  entsprechend  dem 
von  Döderlein  bei  der  Entnahme  des  Uterussekretes  angewandten  Ver- 
fahren. Das  sterilisierte  Glasrohr  wird  in  die  Scheide  eingeführt;  durch 
Aufsaugen  mit  einer  gut  ziehenden  Stempelspritze  gelingt  es  dann 
leicht,  Sekret  zu  erhalten.  Diese  Methode  der  Entnahme  ist  einwand- 
frei, da  jeder  Kontakt  mit  der  äusseren  Haut  leicht  vermieden  wer- 
den kann. 

Von  dem  entnommenen  Scheidensekret  wurde  zuerst  die  Farbe 
und  Konsistenz  festgestellt,  dann  die  Reaktion  mit  Lakmuspapier  be- 
stimmt; ferner  mikroskopisch  der  Gehalt  an  Zellbestandteilen  und  Bak- 
terien untersucht;  schliesslich  wurden  drei  Platinösen  voll  Sekret  in  ver- 
flüssigtes Agar  bei  40°  C.  gebracht  und  von  der  Nährflüssigkeit  zwei 
Verdünnungen  in  Reagenzgläsern  nach  Kochs  Vorschrift  gemacht. 

Das  inficierte  Agar  wurde  in  sterilisierte  Petri-Schalen  ausgegossen 
und  nach  dem  Erstarren  im  Brutschrank  bei  einer  Temperatur  von 
36°  C.  gehalten. 

Nach  3 mal  24  Stunden  wurden  die  Agargussplatten  aus  dem 
Brutschrank  entnommen  und  die  Zahl  und  Art  der  ausgekeimten  Kolonieen 
bestimmt. 
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Wenn  ich  mit  einem  Glasröhrchen  Scheidensekret  entnommen  hatte, 
so  wurde  ausserdem  der  schliesslich  im  Röhrchen  zurückgebliebene  Rest 
des  Sekretes  auf  einmal  zur  Aussaat  auf  Gussplatten  benutzt,  um  dem 
Einwande  zu  begegnen,  dass  ich  nicht  genügend  Sekret  entnommen  hätte. 

Gelatine  und  Bouillon  kamen  nur  dann  zur  Anwendung,  wenn 
eine  Charakterisierung  der  auf  der  Gussplatte  gewachsenen  Kolonieen 
vorgenommen  wurde. 

Bei  ausschliesslicher  Anwendung  von  schwach  alkalisch  reagieren- 
dem Agar  hatte  ich  folgende  Resultate: 

Unter  88  Schwangeren  der  1.  Gruppe,  deren  Sekret  zur  Aussaat 
verwendet  wurde,  waren  in  71  Fällen,  also  in  80,6 °/0,  die  Gussplatten 
vollständig  steril. 

Bei  der  2.  Gruppe  mit  79  Schwangeren  fanden  sich  59  mal  die 
Gussplatten  steril,  also  in  74,7  °/0. 

Zusammen  genommen  waren  demnach  unter  167  Schwangeren 
130  mal  = 77,8°/o  im  Sekret  keine  Saprophyten,  denen  das  schwach 
alkalische  Agar  als  Nährboden  zusagte. 

In  22,2  °/0  der  Fälle  waren  auf  den  Gussplatten  Kolonieen  gewachsen. 
Unter  diesen  findet  sich  der  Soorpilz  relativ  häufig.  Doderlein  glaubt, 
dass  sich  dieser  Pilz  ausschliesslich  im  Sekret  der  1.  Gruppe  nachweisen 
lässt.  Meine  Untersuchungen  konnten  dies  nicht  bestätigen;  bei  der 
1.  Gruppe  fand  sich  in  12  Fällen,  bei  der  2.  Gruppe  in  10  Fällen  Soor 
vor;  also  ungefähr  gleich  oft.  In  allen  22  Fällen  fanden  sich  ausser 
dem  Soorpilz  keine  anderen  Kolonieen.  Soor  bildet  auf  der  Agarplatte 
so  charakteristische  Kolonieen,  dass  man  sie  bei  schwacher  Yergrösserung 
leicht  von  anderen  Kolonieen  unterscheiden  kann. 

Insgesamt  lag  daher  unter  167  Schwangeren  152  mal,  d.  i.  in 
92,8  °/0,  ein  Scheidensekret  vor,  welches  ausser  Soor  keine  anderen 
Keime  enthielt,  die  auf  der  Agargussplatte  bei  Bruttemperatur  Wachs- 
tum zeigten. 

Auch  bei  sorgfältiger  Technik  können  Fehler  Vorkommen.  Ich 
habe  in  den  Protokollen  jede  Kolonie,  die  innerhalb  3 mal  24  Stunden 
auf  der  Agargussplatte  aufkeimte,  verzeichnet.  Bei  der  Aussaat  in  die 
Petrischalen  können  leicht  einige  Luftkeime  eindringen.  Eine  Ver- 
unreinigung durch  solche  Keime  aus  der  Luft  können  wir  dann  an- 
nehmen, wenn  die  Kolonieen  sich  nur  auf  der  Oberfläche  des  Nähr- 
bodens finden. 

Bei  der  obigen  Zusammenstellung  der  Resultate  habe  ich  die  Fälle 
unberücksichtigt  gelassen,  bei  denen  im  Protokoll  die  Bemerkung  stand, 
dass  auf  der  Gussplatte  sich  in  den  ersten  3 Tagen  vereinzelte  ober- 
flächliche Kolonieen  — die  höchste  Zahl  ist  6 — zeigten. 

Bei  9 Schwangeren  ist  notiert,  dass  auf  der  Gussplatte  vereinzelte 
Kolonieen,  bis  zu  10,  sichtbar  waren.  Dieselben  bestanden  zum  Teil 
aus  Keimen  von  Kurzstäbchen-  oder  Kokkenform.  In  verschiedenen 
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von  diesen  Fällen  konnte  ich  einen  Wahrscheinlichkeitsbeweis  erbringen, 
dass  es  sich  um  Verunreinigungen  handelte,  und  zwar  dadurch,  dass 
ich  von  neuem  bei  diesen  Fällen  Scheidensekret  entnahm;  wenn  irgend 
möglich,  suchte  ich  bei  diesen  Schwangeren  Scheidensekret  durch  An- 
saugen in  ein  sterilisiertes  Glasrohr  zu  erhalten.  Zeigten  sich  dann  bei 
der  Aussaat  des  Sekretes  keimfreie  Gussplatten,  so  glaubte  ich  die  früheren 
Befunde  als  durch  Verunreinigung  herbeigeführt  ansehen  zu  dürfen. 

Immerhin  bleiben  6 Schwangere,  und  zwar  je  3 in  beiden  Gruppen, 
bei  denen  bei  der  Aussaat  des  Sekretes  die  Gussplatten  zahlreichere 
Kolonieen  aufwiesen.  Die  Fälle  sind  folgende: 

Eine  Schwangere  im  9.  Monat  litt  an  Incontinentia  urinae.  Es 
wurde  bei  ihr  mit  einem  Glasröhrchen  Scheidensekret  entnommen.  Bei 
der  Aussaat  waren  auf  beiden  Gussplatten  nach  24  Stunden  unzählige 
Kolonieen  verschiedenster  Art  sichtbar.  Das  Scheidensekret  hatte  ziem- 
lich stark  saure  Keaktion.  Im  gefärbten  Ausstrichpräparat  des  Sekretes 
waren  fast  nur  mittelgrosse  Stäbchen  zu  erkennen. 

Nach  8 Tagen  heilte  die  durch  Paralyse  des  Sphinkter  bedingte 
Inkontinenz. 

Es  wurde  nun  von  neuem  bei  der  betreffenden  Schwangeren 
Sekret  entnommen.  Jetzt  blieben  alle  angesetzten  Gussplatten  steril. 

Bei  2 Schwangeren  waren  die  Resultate  bei  der  Aussaat  des 
Scheidensekretes  auf  den  einzelnen  Gussplatten  verschiedene.  Von  jedem 
Scheidensekret  wurden  2 bis  4 Gussplatten  ohne  Verdünnung  angelegt 

Bei  diesen  2 Schwangeren  blieb  bei  der  Aussaat  je  eine  Gussplatte 
steril,  während  auf  den  Kontrollplatten  in  einem  Falle  sehr  zahlreiche 
Kolonieen,  die  aus  mittelgrossen  Stäbchen  bestanden,  sichtbar  waren, 
und  im  zweiten  Falle  14  Kolonieen  verschiedener  Bakterienformen. 

Da  ich  bei  diesen  Befunden  wegen  der  Keimfreiheit  je  einer 
Kontrollplatte  ebenfalls  Verunreinigung  angenommen  habe,  so  habe  ich 
diese  Kolonieen  nicht  weiter  isoliert. 

Bei  den  Testierenden  3 Schwangeren  war  eine  Verunreinigung 
ziemlich  sicher  auszuschliessen. 

Bei  2 von  diesen  keimten  auf  den  Gussplatten  vereinzelte  Kolonieen 
auf,  welche  in  ihrem  Aussehen  den  Kolonieen  der  weissen  Hefe  glichen. 
Die  Kolonieen  bestanden  sämtlich  aus  einer  Kokkenart,  welche  in 
Bouillon  verimpft  eine  starke  Trübung  hervorrief  und  die  Gelatine 
schnell  verflüssigte.  Bei  der  Übertragung  in  festes  Agar  trat  im  Impf- 
stich das  Wachstum  nur  nahe  der  Oberfläche  ein,  während  es  in  der 
Tiefe  ganz  ausblieb.  Da  dieselben  Kolonieen  auch  auf  den  Kontroll- 
platten erschienen,  se  bin  ich  zu  der  Überzeugung  gekommen,  dass  sich 
diese  Bakterienart  thatsächlich  im  unteren  Teil  der  Vagina  aufgehalten  hat. 

Das  Scheidensekret  einer  Schwangeren  verdient  besondere  Beach- 
tung, weil  aus  demselben  eine  Streptokokkenart  gezüchtet  wurde.  Eine 
Verunreinigung  ist  hier  sicher  auszuschliessen,  weil  an  den  ver- 
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schiedensten  Tagen  der  Schwangerschaft  das  Sekret  zur  Untersuchung 
entnommen  werden  konnte. 

Die  betreffende  Schwangere  trat  wegen  hochgradiger  Nephritis  mit 
Schwellung  der  Beine  und  der  Labien  schon  im  7.  Monat  der  Schwanger- 
schaft in  die  Klinik  ein.  Bei  der  Patientin  bestand  ausserdem  sehr 
starker,  dünnflüssiger,  eiteriger  Fluor.  Sie  selbst  gab  an,  dass  der  Aus- 
fluss so  stark  sei,  dass  sie  das  Gefühl  habe,  als  ob  sie  die  Menstruation 
hätte.  Und  in  der  That  tropfte  das  Sekret  fast  beständig  aus  der 
Scheide  aus,  wie  bei  der  Hydrorrhoea  gravidarum. 

Die  Reaktion  des  Scheidensekretes  war  ziemlich  stark  sauer.  Das 
gefärbte  Ausstrichpräparat  desselben  war  reich  an  Leukocyten,  zwischen 
welchen  überall  zerstreut  zahlreiche  Diplokokken  extracellulär  lagen. 

Bei  der  Aussaat  des  Sekretes  auf  schwach  alkalisch  reagierendem 
Agar,  sowie  auf  zuckerhaltiges  Agar  keimten  auf  sämtlichen  Nährdöden 
bei  Bruttemperatur  innerhalb  16  Stunden  unzählige  Kolonieen  einer 
Streptokokkenart  auf. 

Die  Reinzüchtung  dieser  Art  gelang  leicht.  Bei  der  Übertragung 
der  Reinkultur  in  verschiedene  Nährflüssigkeiten  zeigte  es  sich,  dass 
diese  Streptokokkenart  sich  ganz  wesentlich  von  dem  beim  Puerperal- 
fieber oft  nachweisbaren  Streptokokkus  pyogenes  unterscheidet. 

Der  Streptokokkus  pyogenes  puerperalis  wächst  auf  sauer  reagieren- 
dem Agar  nicht;  die  Bouillon kultur  zeigt  einen  weissen,  grobflockigen 
Niederschlag  am  Boden  des  Reagenzglases,  aber  keine  Trübung  der 
ganzen  Flüssigkeit. 

Die  aus  dem  Scheidensekret  von  mir  reingezüchteten  Streptokokken 
zeigten  üppiges  Wachstum  auf  sauer,  neutral  und  ziemlich  stark  alkalisch 
reagierendem  Agar.  Die  Bouillon  trübt  sich  schon  nach  7 Stunden  bei 
Bruttemperatur  stark.  Gelatine  wird  nicht  verflüssigt.  In  der  durch 
Bruttemperatur  verflüssigten  Gelatine  bildet  sich  ein  ähnlicher  Nieder- 
schlag wie  beim  Streptokokkus  puerperalis. 

Injektion  von  1 ccm  einer  einen  Tag  alten  Bouillon- Reinkultur 
wird  unter  die  Ohrhaut  eines  Kaninchens  eingespritzt;  ohne  Erfolg. 

Es  ist  dieser  Mikroorganismus  also  eine  Streptokokkenart,  welche 
sich  kulturell  sehr  wesentlich  von  dem  Streptokokkus  pyogenes  des 
Puerperalfiebers  unterscheidet. 

Immerhin  war  es  eine  Keimart,  welche  auf  alkalischem  Agar  aerobes 
Wachstum  zeigte  und  in  dieser  Beziehung  in  schroffem  Gegensatz  stand 
zu  den  Mikroorganismen  in  den  übrigen  167  untersuchten  Scheiden- 
sekreten. 

Es  lag  die  Vermutung  nahe,  dass  dieser  Streptokokkus  vielleicht 
nicht  als  reiner  Saprophyt  in  der  Scheide  lebte,  sondern  von  einem 
höher  gelegenen  Teil  des  Genitalschlauches,  der  Cervix  oder  dem  Endo- 
metrium in  die  Scheide  geschwemmt  sei. 

Ich  führte  daher  ein  Kapillarröhrchen  nach  Abwischen  des  äusseren 
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Muttermundes  mit  Äther  in  den  Cervikalkanal  ein  und  konnte  jetzt 
durch  Ansaugen  geringes,  dünnflüssiges,  ebenfalls  eitriges  Sekret  er- 
halten. Auch  bei  diesem  Sekret  war  dasselbe  mikroskopische  Bild,  das- 
selbe kulturelle  Verhalten,  wie  beim  Scheidensekret.  Intracellulär  ge- 
legene Kokken  konnte  ich  im  Cervixsekret  ebensowenig  finden,  wie  im 
Urethralsekret.  Auch  in  der  Anamnese  sprach  nichts  für  Gonorrhoe. 

Ich  schliesse  daher,  dass  es  sich  in  diesem  Falle  um  eine  specifische 
Entzündung  der  Cervixschleimhaut  oder  auch  des  Endometrium,  der 
Decidua,  gehandelt  hat. 

Der  Befund  im  Puerperium  konnte  dies  bestätigen;  man  musste 
annehmen,  falls  die  Behauptung  richtig  war,  dass  es  sich  um  eine  Endo- 
metritis cervicis  handelte,  dass  auch  im  Puerperium  diese  Entzündung 
fortdauern  würde.  Leider  wurde  die  Beobachtung  durch  den  abnormen 
Geburtsverlauf  etwas  gestört.  Bei  der  Geburt  nämlich  bekam  die  be- 
treffende Kreissende  gleich  zu  Beginn  der  Wehen  einige  schnell  auf- 
einander folgende,  schwere  eklamptische  Anfälle.  Nach  dem  hier  üblichen 
Verfahren  wurde  sofort  mittels  tiefer  Cervixincision  der  für  zwei  Finger 
durchgänge  Muttermund  vollständig  eröffnet  und  ein  totes  Kind  extra- 
hiert. Eine  innere  Desinfektion  der  Kreissenden  fand  nicht  statt. 

Da  nach  der  Extraktion  des  Kindes  die  verschiedenen  Cervixrisse 
noch  lebhaft  bluteten,  so  wurde  nach  der  Expression  der  Placenta  der 
Utero vaginalkanal  mit  steriler  Gaze  ausgestopft. 

Während  der  Dauer  der  eklamptischen  Anfälle,  welche  noch  in 
den  ersten  zwei  Tagen  des  Wochenbettes  eintraten,  bestand  hohes  Fieber. 
Mit  der  Sistierung  der  Anfälle  erfolgte  der  kritische  Abfall  der  Tempe- 
ratur zur  Norm.  Die  Wöchnerin  blieb  die  folgenden  Tage  fieberfrei  mit 
Ausnahme  einer  einmaligen  Steigerung  der  Temperatur  auf  38,5°  am 
5.  Tage.  Am  3.  Tage  post  partum  wurde  sowohl  aus  der  Scheide  wie 
aus  dem  Uterus  Sekret  entnommen;  in  beiden  Sekreten  fand  sich  die 
oben  beschriebene  Art  des  Streptokokkus. 

Da  dieser  Fall  von  principieller  Bedeutung  war,  gestattete  Herr 
Geheimrat  Zweifel , dass  die  Wöcherin  noch  drei  Wochen  zur  Beobachtung 
in  der  Anstalt  blieb. 

Die  Lochien  des  Uterus  waren  vom  3.  Tage  an  rein  eiterig.  Die 
Sekretion  liess  erst  in  der  3.  Woche  nach. 

Bis  zur  Entlassung  konnte  im  Sekret  des  Uterus  die  betreffende 
Streptokokkenart  nachgewiesen  werden.  Leider  hat  sich  dann  die  be- 
treffende Frau  meiner  weiteren  Beobachtung  entzogen. 

Die  aus  dem  Scheidensekret  der  Schwangeren  gezüchtete  Strepto- 
kokkenart, welche  im  kulturellen  Verhalten  wesentliche  Unterschiede 
zeigte  gegenüber  dem  beim  Puerperalfieber  vorkommenden  Streptokokkus 
pyogenes,  hat  nach  meiner  Meinung  nicht  als  Saprophyt  in  dem  Sekret 
der  Scheide  gelebt,  sondern  als  Parasit  auf  der  Schleimhaut  der  Cervix 
oder  der  Decidua  in  der  Schwangerschaft. 
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Sicherlich  kann  dieser  Fall  nicht  als  Beweis  herangezogen  werden 
für  die  Anwesenheit  von  saprophytisch  lebenden  Streptokokken  des 
Puerperalfiebers  im  Scheidensekret  einer  Schwangeren. 

Das  Ergebnis  dieser  ersten  Serie  meiner  Untersuchungen  über  das 
Scheidensekret  ist  daher  folgendes: 

Bei  167  Schwangeren  fanden  sich  im  Scheidensekret  keine  sapro- 
phytisch lebenden  Mikroorganismen,  welche  bei  Anwendung  von  schwach 
alkalisch  reagierendem  Agar-Agar  als  Nährboden  auf  der  Gussplatte  in 
Brutwärme  Wachstum  zeigten.  Die  Beobachtungszeit  der  im  Brutschrank 
aufgehobenen  Kulturplatten  betrug  in  jedem  Falle  dreimal  24  Stunden. 

Der  Soorpilz  und  eine  Hefeart  nehmen  unter  den  Mikroorganismen 
des  Scheidensekretes  eine  Sonderstellung  ein,  weil  sie  unter  den  ge- 
nannten Kulturbedingungen  Wachstum  zeigten.  Der  Soorpilz  wurde  bei 
22  Schwangeren  aus  dem  Scheidensekret  gezüchtet,  etwa  gleich  oft  bei 
den  Schwangeren  der  1.  und  2.  Gruppe.  Der  Soorpilz  ist  ein  streng 
aerober  Pilz.  Soor  fand  sich  auf  der  Gussplatte  stets  in  Reinkultur  vor 
und  zwar  bis  zu  500  Kolonieen  in  einer  Schale.  Niemals  konstatierte 
ich  eine  Vermischung  des  Soorpilzes  mit  anderen  aerob  wachsenden 
Keimen. 

Für  besonders  bemerkenswert  erachte  ich,  dass  der  Soorpilz  im 
Scheidensekret  sehr  unbeständig  ist,  d.  h.  er  kann  bei  einer  Schwangeren 
im  Verlauf  der  Gravidität  plötzlich  auf  treten,  um  ebenso  schnell  wieder 
daraus  zu  verschwinden. 

Als  ein  ebenso  vorübergehender  Bewohner  der  Scheide  muss  die 
weisse  Hefeart  angesehen  werden,  welche  bei  2 Schwangeren  aus  dem 
Scheidensekret  gezüchtet  werden  konnte. 

b.  Das  Verhalten  der  beiden  Sekretarten  bei  Infektions  versuchen 

des  Scheidenkanales. 

In  die  Scheide  der  Schwangeren  können  zu  den  verschiedensten 
Zeiten  und  bei  den  verschiedenstenManipulationenKeime  eingetragen  werden. 
In  erster  Linie  werden  natürlich  bei  der  Kohabitation  Keime  in  die  Scheide 
gelangen;  ferner  bei  den  gerade  in  der  Schwangerschaft  so  beliebten 
und  häufig  angewandten  Scheidenspülungen  durch  das  Irrigationsrohr  und 
die  Spülflüssigkeit;  von  Seiten  des  Arztes  und  der  Hebamme  beim 
Touchieren  etc.  Wenn  ich  auch  anfangs  nur  solche  Schwangere  auf  ihr 
Sekret  hin  untersuchte,  welche  nachweislich  in  der  Anstalt  nicht  berührt 
waren,  so  war  es  doch  auffallend,  dass  im  Sekret  der  Scheide  sich  nicht 
die  gewöhnlichen  ubiquistischen  Keime  vorfanden.  Später  traf  ich  nicht 
mehr  solche  strenge  Auswahl  bei  den  Schwangeren,  sondern  ich  zog 
auch  solche  zu  meinen  Untersuchungen  herbei,  von  denen  feststand,  das 
sie  nur  in  den  letzten  3 Tagen  nicht  zu  Touchierübungen  gebraucht 
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worden  war.  Auch  bei  diesen  Schwangeren  fehlten  diese  üblichen 
Hautsaprophyten,  die  verschiedenen  Staphylokokkenarten  und  die  übrigen 
vulgären  Keime. 

Da  es  ganz  ausser  Zweifel  ist,  dass  bei  den  verschiedenen  Gelegen- 
heiten sicher  unzählige  Keime  in  das  Cavum  der  Vagina  verschleppt 
werden,  so  musste  eine  einfache  Überlegung  sagen,  dass,  wenn  diese 
vulgären  Keime  schon  nach  so  kurzer  Zeit  wieder  aus  der  Scheide  ver- 
schwinden, in  der  Scheide  der  Schwangeren  selbst  eine  Kraft  vorhanden 
ist,  welche  diese  Keime  entweder  mechanisch  entfernt  oder  direkt  ver- 
nichtet. 

Um  hierüber  Klarheit  zu  erlangen,  durfte  man  sich  nicht  auf  zu- 
fällige Einschleppung  von  Keimen  beim  Touchieren  etc.  verlassen.  Viel- 
mehr war  es  nötig,  eine  ganz  bestimmte  Keimart  in  grösseren  Massen 
absichtlich  in  die  Vagina  einzuführen,  um  dann  das  allmähliche  Ver- 
schwinden derselben  aus  dem  Sekret  genau  verfolgen  zu  können. 

Versuche  über  die  baktericide  Kraft  der  Scheide  sind  zuerst  von 
Bumm  und  Döclerlepi  gemacht  worden.  Beide  experimentierten  bei 
nichtschwangeren  Frauen. 

Döderlein  brachte  in  die  Scheide  einer  einzigen  Virgo  Staphylo- 
kokken und  beobachtete,  dass  dieselben  nach  2 mal  24  Stunden  aus  der 
Scheide  verschwunden  waren.  Döderlein  zog  aus  diesem  einzigen  Ver- 
such den  Schluss,  dass  das  sogenannte  normale  Scheidensekret,  das 
eine  gewisse  Stäbchenart  enthält,  baktericid  wirkte.  Bei  Schwangeren 
mit  (nach  seiner  Ansicht)  pathologischem  Sekret  machte  er  keinen  Ver- 
such; dieser  musste  ja  auch  aussichtslos  erscheinen,  weil  nach  seiner 
Meinung  diese  Sekretart  nicht  nur  an  und  für  sich  pathogene  Keime 
enthält,  sondern  sogar  einen  günstigen  Nährboden  bietet  für  etwa  ein- 
geführte pathogene  Keime. 

Es  war  für  mich  daher  eine  zwingende  Notwendigkeit,  diese  An- 
gaben Döderleins  durch  Versuche  auf  ihre  Richtigkeit  zu  prüfen. 

Bei  der  Beschickung  der  Scheide  mit  Reinkulturen  von  Bakterien 
war  natürlich  in  erster  Linie  darauf  Rücksicht  zu  nehmen,  dass  nicht 
durch  die  Übertragung  der  betreffenden  Frau  ein  Nachteil  entstehe.  Ich 
musste  daher  alle  Hochschwangeren  (im  letzten  Monat  der  Schwanger- 
schaft) ausschliessen.  Ferner  wählte  ich,  wenigstens  anfänglich,  eine 
Keimart  zur  Infektion,  welche,  soweit  bekannt  ist,  ohne  jede  Bedeutung 
für  das  Puerperium  ist,  den  Bacillus  pyocyaneus.  Erst  nachdem  ich 
durch  Versuche  mit  diesem  Bacillus  ein  Urteil  über  die  Reinigungskraft 
der  Scheide  erhalten  hatte,  ging  ich  zu  dem  für  die  Beurteilung  so 
wuchtigen  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und  dem  Streptokokkus 
pyogenes  über.  Gerade  bei  der  Übertragung  des  letzteren,  der  in  der 
Pathologie  des  Wochenbetts  eine  so  grosse  Rolle  spielt,  gebrauchte  ich 
die  besondere  Vorsicht,  dass  ich  nur  Schwangere,  welche  noch  nicht  den 
8.  Monat  der  Schwangerschaft  überschritten  hatten,  benutzte. 

Krönig,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales.  2 
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Die  Versuche  wurden  folgendermassen  angestellt.  Bei  der  be- 
treffenden Schwangeren  wurde  zuerst  die  Farbe  und  Konsistenz  des 
Scheidensekrets  genau  festgestellt,  die  Reaktion  geprüft,  das  Bild  des 
Deckglaspräparates  notiert;  ferner  wurde  eine  Platinöse  voll  Sekret  in 
schwach  alkalisch  reagierendes  Agar-Agar  übertragen  und  in  Petri- 
schalen ausgesät.  Die  Gussplatten  wurden  2 mal  24  Stunden  lang  in 
dem  Brutschrank  aufgehoben.  Die  Beschickung  des  Scheidenkanals  mit 
der  Pyocyaneuskultur  geschah  so,  dass  ich  5 ccm  einer  1 Tag  alten 
Bouillonkultur  mittels  einer  sterilisierten  Glasröhre  in  das  hintere 
Scheidengewölbe  einlaufen  liess.  Durch  Vorwärts-  und  Zurückschieben 
des  Glasrohres  wurde  die  Kultur  möglichst  an  alle  Stellen  der  Scheiden- 
schleimhaut gebracht. 

Die  Entnahme  des  Sekretes  machte  ich  bei  diesen  Versuchen  aus- 
schliesslich mit  dem  von  Meyige  konstruierten  Scheidenlöffel,  dessen  Be- 
schreibung im  Centralblatt  für  Gynäkologie  1894  gegeben  ist.  Aus  der 
Scheide  wurden  nun  in  Zwischenräumen  von  3 bis  5 Stunden  Sekret- 
proben entnommen.  Da  natürlich  während  der  Nachtzeit  — von  abends 
1/2 8 Uhr  bis  morgens  1/27  Uhr  — keine  Entnahme  stattfinden  konnte, 
so  hat  allerdings  die  Versuchsanordnung  einen  nicht  zu  umgehenden 
Fehler.  Nach  jeder  Entnahme  wurde  wiederum  das  Sekret  in  Bezug  auf 
Reaktion,  kulturelles  und  mikroskopisches  Verhalten  geprüft. 

In  dieser  Weise  wurden  im  ganzen  47  Infektionsversuche  an- 
gestellt, und  zwar  wurde  in  die  Vagina  von 

26  Schwangeren  der  Bacillus  pyocyaneus, 

18  Schwangeren  der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus, 

3 Schwangeren  der  Streptokokkus  pyogenes 

ein  geschwemmt. 

Die  Zeit,  welche  vergeht  von  der  Infektion  des  Scheidenkanales 
bis  zur  Vernichtung  der  eingetragenen  Keime  ist  eine  verschiedene. 

Der  Bacillus  pyocyaneus  wurde  in  die  Scheide  von  26  Schwangeren 
gebracht;  die  Zeit  bis  zur  vollständigen  Reinigung  der  Scheide  von  den 
eingeführten  Keimen  betrug  für  den  Scheideneingang  im  Durchschnitt 
20,4  Stunden,  für  den  Scheidengrund  im  Durchschnitt  19,2  Stunden. 
Die  geringste  Zeit  war  7 Stunden;  die  längste  Zeit  bis  zur  wieder  er- 
langten Asepsis  betrug  36  Stunden. 

Unter  den  26  Schwangeren  hatten  9 ein  Sekret,  das  nach  den  An- 
gaben Döderleim  als  pathologisch  zu  bezeichnen  war.  Auch  hier  kam 
in  kurzer  Zeit  die  vollständige  Keimtötung  zustande  und  zwar  für  den 
Scheideneingang  in  durchschnittlich  22,7  Stunden,  für  den  Scheidengrund 
in  durchschnittlich  21,6  Stunden. 

Als  Folge  der  Überschwemmung  der  Scheidenwände  mit  dem 
Pvocvaneus  wurde  in  21  Fällen  keine  wesentliche  Veränderung  in  der 
Sekretion  und  in  der  Acidität  des  Sekretes  bemerkt. 
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In  5 Fällen  trat  eine  Vermehrung  der  Sekretion  ein,  die  sich  ein- 
mal für  kurze  Zeit  zu  einem  grünlich-gelben  Ausfluss  steigerte.  Phago- 
cytose  habe  ich  bei  diesen  Versuchen  nicht  beobachtet. 

Eine  Bouillonkultur  des  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  wurde 
in  die  Scheide  von  18  Schwangeren  gebracht.  Unter  diesen  hatten  nach 
Döderleins  Einteilung  6 ein  pathologisches  Sekret,  die  übrigen  12  nor- 
males Sekret. 

Bei  den  18  Schwangeren  reinigte  sich  der  Scheideneingang  durch- 
schnittlich in  21,7  Stunden,  der  Scheidengrund  in  23,1  Stunden  von  den 
eingeführten  Keimen.  Die  geringste  Zeit,  nach  welcher  die  Keime  wieder 
aus  dem  Scheidensekret  entfernt  waren,  betrug  10  Stunden,  der  grösste 
Zeitraum  war  48  Stunden. 

Bei  den  6 Schwangeren  mit  pathologischem  Sekret  reinigte  sich 
der  Scheideneingang  durchschnittlich  in  26,6,  der  Scheiden grund  in 
26,4  Stunden. 

Die  eingeführten  Staphylokokken  sieht  man  kurz  nach  dem  Trans- 
port in  den  Scheidenkanal  meist  als  Diplokokken  im  Sekret  liegen  und 
zwar  in  den  meisten  Fällen  ausserhalb  der  Eiterzellen  oder  der  Scheiden- 
epithelien.  In  4 Fällen  lagen  sie  zum  Teil  innerhalb  der  Eiterzellen,  und 
es  ist  hier  vielleicht  eine  Phagocytose  anzunehmen.  Eine  deutliche 
Vermehrung  des  Leukocytengehaltes  im  Sekret  beobachtete  ich  in  vier 
Fällen.  Ich  möchte  aber  hieraus  keinen  weiteren  Schluss  ziehen,  ein- 
mal weil  es  schwierig  ist,  eine  Vermehrung  der  Leukocyten  allein  durch 
den  Anblick  des  Deckglaspräparates  nachzuweisen , zweitens  weil 
Schwankungen  im  Leukocytengehalt  des  Sekretes  auch  unter  gewöhn- 
lichen Umständen  Vorkommen. 

Da  zu  Streptokokken-Versuchen  nur  Schwangere  bis  zum  8.  Monat 
herangezogen  werden  durften,  so  verfüge  ich  nur  über  eine  kleine  An- 
zahl. Im  ganzen  wurden  3 Schwangere  zu  den  Versuchen  verwendet. 

Im  Durchschnitt  reinigte  sich  der  Scheideneingang  in  10,3  Stunden, 
der  Scheidengrund  in  11,3  Stunden.  Die  Reinigung  von  Streptokokken 
geht  also  wesentlich  schneller  vor  sich,  als  von  anderen  Spaltpilzen. 

Unter  den  3 Schwangeren  gehören  2 der  2.  Gruppe  an.  Die 
baktericide  Kraft  gegenüber  dem  Streptokokkus  pyogenes  ist  die  gleiche 
wie  bei  der  Schwangeren  der  1.  Gruppe. 

Das  Ergebnis  dieser  Versuche  war  die  Feststellung,  dass  sowohl 
gegenüber  dem  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  als  auch  dem  Pyocya- 
neus  und  dem  Streptokokkus  pyogenes  die  baktericide  Kraft  des  Scheiden- 
sekretes ziemlich  die  gleiche  ist,  unabhängig  von  der  Art  der  im  Scheiden- 
sekret lebenden  Saprophyten.  Die  geringe  Differenz  von  ca.  2 Stunden 
zu  Ungunsten  von  Schwangeren  mit  Kurzstäbchen  und  Kokken  im 
Sekret  ist  wohl  zufällig  und  als  eine  Folge  der  unvermeidlichen  Fehler 
der  ganzen  Versuchsanordnung  zu  betrachten.  Ich  gebe  aber  auch  zu, 
dass  ein  geringer  Unterschied  hier  wirklich  vorhanden  sein  kann: 
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für  die  praktischen  Schlüsse  sind  solche  minimalen  Differenzen  ohne 
Belang. 

Sicherlich  beweisen  meine  Versuche,  dass  auch  das  sogenannte 
pathologische  Sekret  Döderlein s antibakteriell  wirkt  und  nicht  einen 
günstigen  Nährboden  liefert  für  eingetragene  pathogene  Keime. 

Über  die  Faktoren,  welche  im  Sekret  der  Schwangeren  diese 
keimtötende  Wirkung  ausüben,  können  wir  allerdings  vorläufig  nur  Ver- 
mutungen aussprechen.  Döderlein  nimmt  hierfür  eine  besondere  Stäb- 
chenart, die  er  aus  dem  Scheidensekret  verschiedener  Schwangeren 
züchtete,  an.  Er  machte  folgenden  Versuch.  Eine  Bouillonkultur  dieser 
Stäbchenart,  die  1 oder  2 Tage  bei  37°  C.  im  Brutschrank  gehalten 
war,  und  in  der  die  Stäbchen  zu  einer  üppigen  Vermehrung  gekommen 
waren,  wurde  mit  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  geimpft.  Die  Staphylo- 
kokken gingen  in  der  Reinkultur  nach  einiger  Zeit  zu  Grunde. 

Ich  habe  diese  Versuche  ebenfalls  angestellt  und  kann  sie  nur  be- 
stätigen. Ausserdem  habe  ich  aber  mit  2 anderen  Keimarten,  die  ich 
aus  dem  Scheidensekret  von  Schwangeren  reingezüchtet  hatte,  dieselben 
Resultate  erhalten,  so  dass  die  keimtötende  Kraft  des  Scheidensekretes 
nicht  an  eine  bestimmte  Saprophytenart  im  Sekret  gebunden  ist. 

Versuche  über  die  baktericide  Kraft  des  Scheidensekretes  ausser- 
halb des  Organismus,  etwa  in  dem  zur  Entnahme  benützten  Scheiden- 
löffel, habe  ich  nur  vereinzelt  angestellt,  da  Menge  für  das  Scheiden- 
sekret von  Nichtschwangeren  zeigen  konnte,  dass  die  bakterienfeind- 
liche Kraft  des  Sekretes  dieselbe  bleibt  auch  ausserhalb  der  Vagina. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  die  Säure  des  Scheidensekretes  einen 
gewissen  Einfluss  auf  die  Vernichtung  der  eingeführten  Keime  gehabt 
hat;  besonders  der  Streptokokkus  pyogenes  ist  gegen  eine  stärkere  Aci- 
dität des  Nährbodens  sehr  empfindlich. 

Das  Scheidensekret  der  Schwangeren  besitzt  im  Gegensatz  zu  dem 
der  Nichtschwangeren  einen  relativ  hohen  Säuregehalt.  Da  aber  der 
Säuregehalt  des  Scheidensekretes  bei  den  einzelnen  Schwangeren  keine 
grossen  Unterschiede  zeigt,  so  eignet  sich  das  Scheidensekret  der 
Schwangeren  wenig  zu  eindeutigen  Versuchen  über  die  Einwirkung  des 
Säuregrades  auf  die  bakterienfeindliche  Eigenschaft  des  Sekretes.  Soviel 
ist  aus  den  Protokollen  zu  ersehen,  dass  auch  bei  den  Schwangeren  mit 
schwach  sauer  reagierendem  Scheidensekret  eine  Keimtötung  stattfindet, 
und  zwar  nicht  merklich  langsamer  als  bei  denen  mit  stärkerem  Säure- 
gehalt des  Sekretes. 

Der  Phagocytismus  scheint  im  Sekret  der  Schwangeren  keine  sehr 
wesentliche  Rolle  zu  spielen.  In  5 Fällen  lagen  allerdings  die  impor- 
tierten Keime  in  grösserer  Anzahl  innerhalb  der  Eiterzellen;  ob  hier 
aber  thatsächlich  ein  Auffressen  der  lebenden  Bakterien  durch  die  Zelle 
stattgefunden  hat,  ist  damit  noch  nicht  entschieden;  es  ist  ebenso  gut 
möglich,  dass  die  Eiterzellen  sich  nur  an  vorher  schon  abgestorbene 
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Keime  herangemacht  und  dieselben  in  ihren  Leib  aufgenommen  haben. 
Zur  Entscheidung  dieser  Frage  ist  von  Büchner  der  Versuch  angegeben, 
durch  Herabsetzen  der  Temperatur  unter  0°  die  Contraktionsfähigkeit 
der  Zellen  dauernd  zu  zerstören.  Das  mit  Scheidensekret  beschickte 
Glasröhrchen  wurde  1 Stunde  lang  einer  Kälte  von  — 4°  ausgesetzt 
Danach  wurde  das  Glasröhrchen  eröffnet  und  das  erkaltete,  aber  flüssige 
Scheidensekret  mit  einer  Plantinöse  einer  Reinkultur  von  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus  beschickt,  und  dann  dem  Wärmeschrank  übergeben. 
Die  nach  14  Stunden  entnommenen  Proben  zeigten,  dass  auch  hier  im 
Sekret  die  Staphylokokken  vernichtet  waren.  Also  ist  die  baktericide 
Kraft  der  Scheide  wenigstens  nicht  ausschliesslich  an  eine  Phagocytose 
gebunden. 

Ob  die  Leukocyten  überhaupt  eine  Rolle  bei  der  Vernichtung  der 
Keime  spielen,  lässt  sich  nur  vermuten.  Auffallend  war  in  einzelnen 
Fällen,  dass  oft  nach  Einführung  der  Keime  eine  ziemlich  erhebliche 
Vermehrung  der  Leukocyten  eintrat. 

Wie  wir  aus  der  später  mitzuteilenden  Reinzüchtung  streng  anaerober 
Keime  aus  dem  Scheidensekret  schliessen  dürfen,  herrscht  im  Vaginal- 
kanal eine  sehr  geringe  Sauerstoffspannung.  Für  die  zum  Experiment 
benutzten  Keime,  Pyocyaneus,  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und 
Streptokokkus  pyogenes  ist  diese  Thatsache  ohne  Belang,  da  diese  Keime 
sowohl  bei  Sauerstoffzufuhr  als  bei  Luftabschluss  wachsen  (. Liborius 16). 
Bei  den  streng  aeroben  Keimen,  deren  Fortkommen  nur  bei  Zufuhr  von 
Sauerstoff  möglich  ist,  ist  selbstverständlich  diesem  Umstande  eine  grosse 
Beachtung  zu  schenken. 

Als  letzter  Punkt  in  der  Frage  nach  den  wirkenden  Faktoren  bei 
der  Entfernung  der  eingeführten  Keime  kommt  die  mechanische  Ent- 
fernung in  Betrachtung.  Es  wurden  zu  diesem  Zwecke  kleinste  Fremd- 
körper, in  wässerigen  Aufschwemmungen  suspendiert,  in  die  Vagina  ge- 
bracht. Zu  diesen  Versuchen  eignen  sich  pulverisierte  Kohle  und 
Zinnober  deshalb  so  vorzüglich,  weil  es  gelingt,  die  feinen  Partikel  unter 
dem  Mikroskop  bei  Anwendung  der  Öl-Immersion  zu  sehen.  48  Stunden 
nach  der  Einbringung  sind  gewöhnlich  noch  zahlreiche  Partikel  der 
Fremdkörper  im  Sekret  zu  finden.  Eine  Phagocytose  scheint  hier  nicht 
stattzufinden.  Wenigstens  habe  ich  niemals  die  Körner  innerhalb  der 
Zellen  gefunden. 

Im  allgemeinen  können  wir  vorläufig  die  Behauptung  aufstellen, 
dass  der  Scheide  der  Schwangeren,  unabhängig  von  der  Art  des  Sekretes 
und  unabhängig  von  der  Art  der  Scheidensaprophyten,  eine  baktericide 
Kraft  innewohnt.  Die  Faktoren,  welche  der  Scheide  diese  Eigenschaft 
verleihen,  sind  unbekannt.  Sicher  ist,  dass  kein  mechanischer  Reinigungs- 
process  vorliegt. 
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c.  Das  Verhalten  der  beiden  Sekretarten  in  Bezug  auf  den  Verlauf 

des  Wochenbettes. 

Döderlein  zieht  aus  seinen  bakteriologischen  Untersuchungen  für 
die  Handhabung  der  Geburtshilfe  folgende  Schlüsse: 

„Bei  Schwangeren  mit  normalem  Sekret  bringt  die  Untersuchung 
mit  aseptischen  Fingern  keine  Infektionsgefahr,  gehen  doch  vereinzelt  in  die 
Scheide  gelangte  pathogene  Keime  in  der  Schwangerschaft  sogar  bald  wieder 
zu  Grunde.  Das  pathologische  Sekret,  in  welchem  einerseits  pathogene 
Keime  bereits  vorhanden  sein  können  und  andererseits  auch  die  in  der 
Schwangerschaft  eingeführten  pathogenen  Keime  günstige  Entwickelungs- 
bedingungen vorfinden,  wird  für  die  Kreissende  zur  erheblichen  Gefahr, 
wenn  infolge  häufiger  innerer  Untersuchungen  der  Transport  der  Keime 
nach  dem  Uterus  begünstigt  wird.“  Klinisch  sollten  innerlich  also  nur 
solche  Schwangere  und  Kreissende  untersucht  werden,  bei  welchen  nor- 
males Sekret  zuvor  durch  Besichtigung  des  Scheidensekretes  nach  Ein- 
führung eines  Röhrenspeculums,  durch  Prüfung  mit  Lakmuspapier, 
eventuell  durch  mikroskopische  Untersuchung  eines  gefärbten  Deckglas- 
trockenpräparates konstatiert  wäre. 

Burkhardt 10  hat  durch  Beobachtung  des  Wochenbettverlaufes  vom 
klinischen  Standpunkte  aus  diese  Behauptung  Döderleins , dass  die  Ge- 
fahr der  inneren  Untersuchung  sowohl  bei  Schwangeren,  wie  auch  bei 
Kreissenden  eine  ungleiche  ist,  je  nachdem  sich  bei  ihnen  normales  oder 
pathologisches  Sekret  vorfindet,  zu  stützen  versucht.  Burkhardt  will  aus 
seinen  Beobachtungen  und  Untersuchungen  folgende  Fragen  beantworten: 

1.  Kann  ein  scharfer  Unterschied  zwischen  normalem  und  patho- 
logischem Scheidensekret  gemacht  werden? 

2.  Wie  verhalten  sich  normales  und  pathologisches  Sekret  zu  nor- 
malem und  pathologischem  Wochenbett? 

3.  Welcher  Art  ist  der  Einfluss  der  klinischen  Untersuchung  bei 
beiden  Sekretarten? 

4.  Sind  Schwangere  mit  pathologischem  Sekret  unbedingt  vor  der 
inneren  Untersuchung  Studierender  und  Hebammen  zu  bewahren? 

Burkhardt  berichtet  über  den  Verlauf  des  Wochenbettes  von 
116  Schwangeren,  deren  Scheidensekret  er  entsprechend  den  Döderlein- 
schen  Anforderungen  untersucht  hatte.  Bei  der  Einteilung  schliesst  sich 
Burkhardt  den  Döderleinschen  Ansichten  an.  Von  den  116  Schwangeren 
hatten  73  ein  normales  und  38  ein  pathologisches  Sekret.  Die  Schwangeren 
wurden  während  der  Geburt  sämtlich  innerlich  untersucht  von  Studenten 
und  Hebammen;  Scheidenspülung  mit  antiseptischen  Lösungen  unterblieb. 

Von  den  73  Schwangeren,  von  denen  Burkhardt  aunahm,  dass  sie 
ein  normales  Scheidensekret  hatten,  machten  56  ein  vollständig  unge- 
störtes Wochenbett  durch;  17  erkrankten  im  Verlaufe  des  Wochenbettes 
an  puerperalen  Affektionen;  somit  eine  Morbidität  von  23,3 °/0. 
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Von  den  38  Schwangeren  mit  pathologischem  Sekret  der  Scheide 
hatten  19  ein  in  jeder  Beziehung  normales  Puerperium,  während  die 
anderen  19  im  Wochenbett  erkrankten,  also  eine  Morbidität  von  50  °/0. 

Burkhardt  schliesst  daraus,  dass  ein  bedeutender  Einfluss  des 
Bakteriengehaltes  des  Scheidensekretes  auf  den  Verlauf  des  Wochen- 
bettes unverkennbar  ist.  Nach  seiner  Meinung  werden  die  in  der  Vagina 
der  Schwangeren  und  Kreissenden  sich  aufhaltenden  pathogenen  Keime 
durch  die  innere  Untersuchung  in  den  Uterus  verschleppt  und  inficieren 
dort  direkt  die  frischen  Wundflächen. 

Leider  sind  dies  alles  Hypothesen,  da  der  Autor  keinen  Beweis 
dafür  beibringt,  dass  die  fieberhaften  Erkrankungen  im  Wochenbett 
thatsächlich  durch  eine  puerperale  Infektion  des  Endometriums  oder  der 
übrigen  Geburtswege  bedingt  gewesen  sind.  Es  muss  für  eine  derartige 
Behauptung  der  bakteriologische  Beweis  der  Infektion  gebracht  werden. 

Burkhardt  zieht  aus  seinen  Beobachtungen  ungefähr  dieselben 
Konsequenzen  für  die  Praxis  wie  Döderlein  aus  seinen  experimentellen 
Untersuchungen : Schwangere  mit  normalem  Scheidensekret  können  ohne 
Bedenken  zu  klinischen  Untersuchungen  verwendet  werden,  ohne  dass 
eine  prophylaktische  Ausspülung  der  Scheide  vorausgeschickt  ist;  bei 
Schwangeren  mit  pathologischem  Sekret  ist  der  inneren  Untersuchung 
eine  ausgiebige  Irrigation  der  Scheide  mit  Lysol  oder  verdünnter  Carbol- 
lösung  vorauszuschicken. 

Verfügt  eine  Klinik  über  eine  genügend  grosse  Zahl  von  Schwangeren, 
so  sollen  Frauen  mit  pathologischem  Scheidensekret  vor  der  inneren 
Untersuchung  bewahrt  bleiben. 

Die  Resultate  Burkhardt s waren  wichtig  genug,  dass  ich  ebenfalls 
bei  einem  grösseren  Material  eine  Statistik  der  Wochenbettserkrankungen 
bei  Schwangeren  mit  normalem  und  pathologischem  Sekret  ausarbeitete. 
Die  beobachtete  Zahl  der  Schwangeren  betrug  285.  Die  Bestimmung, 
ob  bei  den  Schwangeren  normales  oder  pathologisches  Sekret  vorlag, 
wurde  genau  nach  Döderleins  Angaben  gemacht.  Von  den  285  Schwangeren 
hatten 

162  sogenanntes  normales  Sekret  = 55,8 °/0 
123  sogenanntes  pathologisches  Sekret  = 43,2  °/0. 

A^on  den  162  Schwangeren  der  1.  Gruppe  hatten 

33  ein  gestörtes  AArochenbett, 

4 ein  krankes  Wochenbett, 

also  zusammen  37  mal  eine  Fiebersteigerung  über  38,0°  C.  d.  i.  = 22,8 °/0 
im  Verlauf  des  Wochenbettes  bei  zweimaliger  Bestimmung  der  Körper- 
temperatur am  Tage  und  zwar  morgens  sieben  Uhr  und  nachmittags 
zwischen  vier  und  fünf  Uhr. 

Aron  den  123  Schwangeren  mit  pathologischem  Scheidensekret  hatten 

23  ein  gestörtes  Wochenbett, 

3 ein  krankes  AVochenbett, 
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insgesamt  ist  also  in  26  Fällen  = 21, l°/0  eine  einmalige  Fiebersteigerung 
über  38,0  im  Wochenbett  vorgekommen.  Die  Morbidität  ist  also  in  den 
beiden  Gruppen  fast  gleich  (22,2%  und  21,1  °/0;  das  giebt  1,1  % zu  Un- 
gunsten der  Kreissenden  mit  normalem  Scheidensekret). 

Solche  geringe  Unterschiede  sind  natürlich  durch  Zufall  bedingt. 
Ich  glaube,  dass  bei  einer  grösseren  Zusammenstellung  die  Morbiditäts- 
verhältnisse in  beiden  Gruppen  gleich  sein  würden.  Bei  der  Vergleichung 
der  Wochenbettserkrankungen  von  116  Schwangeren,  weiche  Burkhardt 
giebt,  können  zufällige  Differenzen  in  der  Morbiditätsfrequenz  leicht  Vor- 
kommen. 

Bei  einer  grösseren  Zahl  der  im  Wochenbett  fiebernden  Kreissenden 
wurden  von  mir  im  Wochenbett  Untersuchungen  über  den  Keimgehalt 
des  Cavum  uteri  angestellt.  Bei  den  Schwangeren  mit  sogenanntem 
normalem  Sekret  wurde 

in  8 Fällen  der  Streptokokkus  pyogenes 
in  5 Fällen  der  Gonokokkus  Neisser 

in  den  Lochien  des  Uterus  gefunden. 

Bei  den  Schwangeren  mit  pathologischem  Sekret  wurde 

in  4 Fällen  der  Streptokokkus  pyogenes 
in  4 Fällen  der  Gonokokkus  Neisser 
in  2 Fällen  anaerobe  Bakterien 

n den  Lochien  des  Uterus  nachgewiesen. 

Schwangere  mit  normalem  und  pathologischem  Sekret  sind  daher 
nicht  nur  gleich  oft  im  Wochenbett  erkrankt,  sondern  auch  die  pyogenen 
und  gonorrhoischen  Entzündungen  finden  sich  gleich  oft  im  Wochen- 
bett vor. 

Bei  den  285  Schwangeren  war  weder  während  der  Schwangerschaft 
noch  in  der  Geburt  eine  Desinfektion  der  Scheide  vorgenommen  worden. 
131  von  ihnen  waren  während  der  Geburt  innerlich  untersucht;  154  waren 
weder  während  der  Geburt  noch  im  Wochenbett  touchiert.  Gerade  die 
letzteren  können  uns  als  Beweismaterial  dienen  bei  der  Entscheidung, 
ob  der  Wochenbettverlauf  bei  den  Schwangeren,  welche  nach  Ansicht 
Döderleins  normales  Scheidensekret  haben,  verschieden  ist  oder  nicht 
von  denen  mit  pathologischem  Sekret,  weil  ein  die  Beobachtung  sehr 
störender  Faktor,  das  Touchieren,  also  die  Möglichkeit  der  Einführung 
von  Aussenkeimen  direkt  in  die  Vagina,  fortfällt. 

Unter  den  154  während  der  Geburt  nicht  innerlich  untersuchten 
Schwangeren  hatten  91  ein  normales  und  63  ein  pathologisches  Sekret, 
wenn  ich  nach  Döderlein  eine  derartige  Einteilung  auf  Grund  des  ge- 
färbten Deckglastrockenpräparates  des  Scheidensekretes  vornahm. 

Von  den  Schwangeren  mit  normalem  Sekret  hatten 
19  gestörten  Wochenbettverlauf, 

3 kranken  Wochenbettverlauf, 
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im  ganzen  22  abnorme  Wochenbetten  = 24,2  °/0  (wenn  wir  38,0°  inklu- 
sive als  Grenze  der  Norm  ansehen). 

Yon  den  Schwangeren  mit  pathologischem  Sekret  hatten 

14  gestörten  Wochenbettverlauf, 

0  kranken  Wochenbett  verlauf; 

im  ganzen  14  abnorme  Wochenbetten  = 22,2 °/0. 

Der  Verlauf  des  Wochenbettes  war  durch  eine  puerperale  Endo- 
metritis gestört  bei  den  Schwangeren  mit  normalem  Sekret,  ohne  dass 
während  der  Geburt  touchiert  worden  war,  5 mal,  und  zwar  lag  der 
Streptokokkus  pyogenes  als  infektiöser  Keim  vor  in  2 Fällen,  der  Gono- 
kokkus Neisser  in  3 Fällen;  bei  den  Schwangeren  mit  pathologischem 
Scheidensekret  bestand  eine  Endometritis  im  Wochenbett  in  4 Fällen, 
bedingt 

1 mal  durch  den  Streptokokkus  pyogenes, 

2 mal  durch  den  Gonokokkus  Neisser , 

1 mal  durch  anaerobe  Bakterien. 

Unter  71  während  der  Geburt  innerlich  untersuchten  Schwangeren 
mit  normalem  Sekret  war  der  Verlauf  des  Wochenbettes 

gestört  14  mal, 
krank  1 mal, 

also  insgesamt  15  mal  abnorm.  Unter  diesen  15  Fieberfällen  wurde 
6 mal  eine  Infektion  der  puerperalen  Uterushöhle  mit  dem  Streptokokkus 
pyogenes  nachgewiesen. 

Bei  60  während  der  Geburt  untersuchten  Schwangeren  mit  patho- 
logischem Sekret  war  der  Verlauf  des  Wochenbettes 

gestört  9 mal, 
krank  1 mal. 

In  3 Fällen  lag  eine  Infektion  der  puerperalen  Uterushöhle  mit 
dem  Streptokokkus  pyogenes  vor. 

Der  Einfluss  des  Touchierens  während  der  Geburt  macht  sich  in 
gleicher  Weise  bei  den  Schwangeren  mit  normalem  Sekret  geltend  wie 
bei  denen  mit  pathologischem  Sekret.  Schwangere  mit  pathologischem 
Sekret  in  der  Scheide  brauchen  in  Lehranstalten  nicht  von  Touchier- 
übungen  ausgeschlossen  werden.  Eine  vorhergehende  Untersuchung  des 
Scheidensekretes  der  Schwangeren  ist  für  klinische  Zwecke  unnötig. 

Um  falschen  Deutungen  vorzubeugen,  möchte  ich  hier  gleich  kurz 
erwähnen,  dass  eine  Infektion  der  Uterushöhle  mit  pyogenen  Keimen  etc. 
im  Wochenbett  bei  während  der  Geburt  nicht  untersuchten  Wöchnerinnen 
noch  keineswegs  den  Schluss  erlaubt,  dass  die  Mikroorganismen  während 
der  Schwangerschaft  oder  der  Gebart  sich  im  Scheidensekret  befunden 
haben. 
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I.  Die  Saprophyten  der  »Scheide. 


3.  Nachprüfung  der  Untersuchungen  über  die  Einwirkung  antiseptischer 
Spülungen  auf  den  Keimgehalt  des  Scheidenkanales. 

Die  Frage  nach  der  Möglichkeit  und  Notwendigkeit  der  Desinfek- 
tion des  weiblichen  Genitalkanals  bei  Schwangeren  und  Kreissenden 
wurde  vor  mir  in  eingehender  Weise  von  Döderlein  und  Steffeck  be- 
handelt. 

Steffeck 3 versuchte  die  verschiedensten  Desinfektionsmittel  und 
Desinfektionsmethoden,  um  bei  der  Kreissenden  die  nach  seiner  Meinung 
für  das  Wochenbett  gefährlichen  Scheidenbakterien  zu  vernichten. 

Er  benutzte  zur  Kontrolle,  ob  eine  Desinfektion  der  Scheide  er- 
reicht sei  — 30  Versuche  ausgenommen  — die  kulturellen  Resultate 
bei  der  Aussaat  des  Scheidensekrets  vor  und  nach  der  Desinfektion. 

Döderlein 2 dagegen  nahm  nach  versuchter  Desinfektion  der  Scheide 
nur  Sekretproben  von  einer  beliebigen  Stelle  der  Scheidenwand,  welche 
er  im  Spekulum  sichtbar  gemacht  hatte,  und  übertrug  diese  auf  ein 
Deckglas  zur  Anfertigung  eines  gefärbten  Trockenpräparates.  Döderlein 
begnügte  sich  mit  der  mikroskopischen  Untersuchung  gefärbter  Präparate, 
weil  er  nur  das  Vorhandensein  oder  Nichtvorhandensein  von  Keimen  in 
der  Scheide  feststellen  wollte,  was  ihm  auf  Grund  derartiger  Unter- 
suchungen genügend  genau  erschien. 

Bumm  hat  hiergegen  schon  eingewendet,  dass  oft  genug  das 
Mikroskop  versagt,  wo  die  Kulturmethode  noch  zahlreiche  Keime  nach- 
weist. 

Das  Resultat  der  grossen  Versuchsreihen  Steffecks  war,  dass  nach 
den  bakteriologischen  Untersuchungen  die  wiederholten  Scheidenaus- 
spülungen allein  keinesfalls  eine  Garantie  bieten  für  eine  genügende 
Desinfektion  derselben,  sondern  dass  nur  eine  gründliche  Auswaschung 
des  unteren  Cervixabschnittes  und  der  Vagina  mit  Hilfe  von  2 Fingern 
und  nachfolgender,  alle  2 Stunden  zu  wiederholende,  sorgfältige  Aus- 
spülung der  Vagina  mit  je  1 Liter  Sublimat  1,0 : 3000,0  oder  mit 
3°/0igem  Karbol  imstande  sind,  eine  Sterilität  der  Geburtswege  herbei- 
zuführen. Steffeck  verwendete  ohne  entsprechenden  Erfolg  bei  einfachen 
Ausspülungen  der  Vagina  Sublimat  1,0  : 3000,0,  ferner  2 °/0 ige  Karbol- 
lösung, ausserdem  Kreolin. 

Die  mehrmaligen  Ausspülungen  der  Scheide  mit  Sublimat  sind, 
wie  schon  Döderlein  hervorbebt,  bei  der  Geburt  um  so  weniger 
empfehlenswert,  weil  sie  den  Schleim  der  Scheide  entfernen,  so  dass  die 
Scheiden  haut  schliesslich  wie  ausgetrocknet  und  gegerbt  ist.  Eine  der- 
artige Beschaffenheit  der  Scheide  kann  aber  für  den  Geburtsakt  unmög- 
lich zuträglich  sein. 

Döderlein  suchte  den  Nachteil  der  Scheidenspülungen  dadurch 
wieder  aufzuheben,  dass  er  die  Scheidenwände  mit  einem  Fette,  Kreolin- 
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mollin,  einrieb,  um  sie  wieder  schlüpfrig  zu  machen.  Ausserdem  be- 
nutzte er  mit  Vorteil  die  l°/0ige  Kreolinlösung,  ein  Antiseptikum, 
welches  entschieden  vor  Sublimat  den  grossen  Vorteil  voraus  hat,  dass 
es  die  Haut  glatt  und  schlüpfrig  erhält. 

Döderlein  gelang  es,  bei  zwei  in  der  Weise  behandelten 
Schwangeren  die  Vagina  so  zu  desinficieren,  dass  in  den  nächsten  Tagen 
in  mehreren  Deckglaspräparaten  des  Scheidensekrets  keine  Mikroorganis- 
men zu  sehen  waren.  Durch  Abreiben  und  Ausspülen  mit  2°/0iger 
Kreolinlösung  ist  es  nach  Döderlein  möglich,  den  Genitalkanal  einer 
Schwangeren  auf  ei n mal  keimfrei  zu  machen;  das  Kreolin  hatte  ausser- 
dem nicht  die  nachteilige  Wirkung  der  Sublimat-  und  Phenollösung  auf 
die  Schleimhaut. 

In  dem  letzten  Punkte  wird  jeder  zustimmen;  allerdings  kann  auch 
das  Kreolin  in  Verbindung  mit  Mollin  nur  schlecht  die  wunderbare 
natürliche  Schlüpfrigkeit  des  Scheidenschleims  nachahmen. 

Die  Versuche  Steffecks  konnte  ich  nicht  direkt  nachprüfen,  weil  ich 
mit  seiner  Versuchsanordnung  nicht  übereinstimmen  kann.  Steffeck  legte 
mit  einem  über  der  Gasflamme  sterilisierten  und  in  Sublimat  abgekühlten 
Simonschen  Speculum  die  Scheidenschleimhaut  und  die  Portio  frei  und 
verrieb  das  mit  sterilen  Platinösen  entnommene  Sekret  auf  schräge  Agar- 
flächen. Gleichzeitig  fertigte  er  von  dem  Sekret  ein  Deckglastrocken- 
präparat an,  um  ein  Urteil  darüber  zu  haben,  ob  alle  darin  enthaltenen 
Arten  von  Mikroorganismen  sich  in  Kulturen  auf  dem  Agar  wiederfin- 
den lassen.  Er  überzeugte  sich  dann,  dass  „jede  Art  charakteristische 
Kolonieen  auf  dem  Agar  bildete  und  dass  sich  stets  alle  Arten  nach- 
weisen  Hessen“. 

Gerade  in  dieser  grundlegenden  Frage  stimme  ich,  wie  ich  schon 
oben  auseinandersetzte,  mit  Steffeck  nicht  überein.  Ich  glaube  nicht,  dass 
die  im  Strichpräparat  des  Scheidensekretes  sichtbaren  Keime  so  ohne 
weiteres  auf  der  Agaroberfläche  als  Kolonieen  erscheinen,  sondern  dass 
hierzu  besonders  zusammengesetzte  Nährböden  und  besondere  Kultur- 
verfahren notwendig  sind.  Da  die  gewöhnlichen  Scheidensaprophyten 
viel  zu  schwer  züchtbar  sind,  stand  ich  gleich  davon  ab,  diese  selbst  bei 
den  Desinfektionsversuchen  zur  Kontrolle  zu  verwenden.  Um  aber  auch 
nicht,  wie  Döderlein , allein  auf  die  mikroskopische  Kontrolle  angewiesen 
zu  sein,  beschickte  ich  die  Scheide  künstlich  mit  Mikroorganismen, 
welche  sich  durch  einfachste  Kulturverfahren,  die  Plattenmethode,  leicht 
nachw eisen  Hessen.  Als  Infeküonskeime  benutzte  ich  den  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus  und  den  Pyocyaneus.  Als  Desinficienzien  wählte  ich 
Sublimatlösung  1,0  : 1000,0  und  Lysol  1,0  : 100,0.  Es  wurde  in  jedem 
Falle  ca.  2 Liter  antiseptischer  Lösung  in  die  Scheide  eingespült  und 
zwar  ohne  mechanisches  Abreiben  des  Scheidenwände.  In  2 Fällen 
wurde  während  der  Auswaschung  mit  Lysol  die  Scheidenwand  mit  zwei 
eingeführten  Fingern  energisch  abgerieben. 


Scheidenspülung  mit  Lysol.  2 Std.  später  Infektion  mit  Staphylokokkus  pyogenes  aureus. 
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I.  Die  Saprophyten  der  Scheide. 


Der  unmittelbare  Desinfektionserfolg  war  ein  sehr  schlechter.  In 
keinem  der  Fälle  wurde  durch  die  Spülung  der  gewünschte  Effekt,  Be- 
freiung des  Scheidenkanales  von  den  eingeführten  Keimen,  erreicht. 

Bei  der  Lysol-  und  Sublimatlösung  konnte  ich  die  Beobachtung 
Döderleim , dass  aus  dem  Sekret  im  mikroskopischen  Bilde  des  Strich- 
präparates die  Keime  nicht  verschwunden  waren,  bestätigen. 

Ausser  dem  negativen  Resultate  in  Bezug  auf  Desinfektion  der 
Scheide,  zeigte  es  sich,  dass  durch  das  Antiseptikum  die  Scheide  für 
eine  gewisse  Zeit  die  Eigenschaft  verloren  hatte,  absichtlich  eingeführte 
Mikroorganismen  selbst  zu  vernichten.  Nach  einer  antiseptischen  Spülung 
der  Scheide  verschwanden  absichtlich  eingeführte  Mikroorganismen  erst  in 
verhältnismässig  langer  Zeit  wieder  aus  dem  Sekret;  bei  9 Schwangeren 
im  Durchschnitt  aus  dem  Scheideneingang  in  33,5  Stunden,  aus  dem 
Scheidengrunde  in  37,3  Stunden  bei  Infektion  mit  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus  und  dem  Bacillus  pvocyaneus. 

Um  Vergleichstabellen  zu  erhalten,  beschickte  ich  zuerst  die  Scheide 
der  Schwangeren  mit  bestimmten  Organismen  und  beobachtete,  in  welcher 
Zeit  sich  die  Scheide  von  den  Keimen  wieder  befreit  hatte.  Nach  zwei 
Tagen  wurde  die  Scheide  von  neuem  mit  derselben  Bakterienart  beschickt 
und  dann  eine  Spülung  mit  einem  Antiseptikum  vorgenommen.  Im 
Durchschnitt  brauchte  die  Scheide  nach  Behandlung  mit  desinficierender 
Spülung  13  Stunden  länger  (12,8  Stunden  der  Scheideneingang,  14,6  Stun- 
den der  Scheidengrund),  um  sich  von  den  eingeführten  Keimen  wieder 
zu  befreien. 

Deutlicher  tritt  der  schädigende  Einfluss  der  Ausspülungen  auf  die 
baktericide  Kraft  des  Scheidensekretes  dann  hervor,  wenn  die  Ausspülung 
der  Einbringung  der  Keime  voranging,  statt,  wie  bisher,  ihr  zu  folgen, 

Es  wurde  1 Stunde  vor  Beschickung  der  Scheide  mit  Mikro- 
organismen die  Vagina  mit  ungefähr  2 Litern  l°/0iger  Lysollösung  aus- 
gespült. Lysol  wurde  deshalb  gewählt,  weil  man  von  diesem  Desinficienz 
annimmt,  dass  es  der  Schleimhaut  der  Scheide  am  wenigsten  nachteilig 
ist.  Bei  12  Schwangeren  wurde  der  Versuch  angestellt.  Die  Infektion 
geschah  in  allen  Fällen  mit  einer  Bouillonkultur  von  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus. 

Die  keimtötende  Kraft  der  Scheide  wurde  insofern  stark  beeinflusst 
als  am  Scheideneingang  durchschnittlich  erst  in  40,2  Stunden,  am 
Scheidengrund  erst  in  35,1  Stunden  die  Asepsis  wieder  erreicht  war. 

Bei  6 Schwangeren  wurden,  wie  oben  schon  erwähnt,  Kontrollver- 
suche  angestellt,  d.  h.  es  wurde  zuerst  ohne  Desinfektion,  dann  nach 
Ausspülung  der  Scheide  die  baktericide  Kraft  des  Sekretes  geprüft.  Die 
Zeitdifferenz  zu  Ungunsten  der  vorausgeschickten  Scheidenspülung  betrug 
für  den  Scheideneingang  im  Durchschnitt  27,1  Stunde,  für  den  Scheiden- 
grund  19,4  Stunden. 


1.  Bestätigen  sieb  die  Angaben  Steifeck s und  Döderleins  etc.  31 

Auch  einfache  Spülungen  der  Scheide  der  Schwangeren  mit 
Leitungswasser  sind  nicht  ganz  indifferent. 

Das  Resumö  dieser  Versuchsreihen  ist  folgendes: 

1.  Es  ist  nicht  möglich,  mit  unseren  gebräuchlichen  Desinficien- 
zien:  Lysol  in  einer  Verdünnung  von  1 °/0  und  Sublimat  in  1 °/00  Lösung 
absichtlich  oder  zufällig  in  den  Scheidenkanal  eingeführte  Mikroorganis- 
men bei  einfacher  Scheidenspülung  zu  vernichten. 

2.  Die  Scheidenspülungen  entfernen  mechanisch  und  zerstören 
chemisch  das  Scheidensekret,  wodurch  die  baktericide  Kraft  der  Scheide 
für  eine  gewisse  Zeit  aufgehoben  wird. 

Da  ich  nicht  sämtliche  Protokolle  anführen  kann,  so  greife  ich  hier 
ein  Beispiel  heraus;  es  sind  die  Versuche  mit  Infektion  des  Scheiden- 
sekretes nach  vorausgeschickter  Spülung  der  Scheide  mit  l°/0  Lysollösung 
(s.  S.  28  und  29). 


4.  Bestätigen  sich  die  Angaben  Steffecks  und  Döderleins  von  der 
günstigen  Einwirkung  der  antiseptischen  Scheidenspülungen  auf  den 
Verlauf  des  Wochenbettes  an  dem  klinischen  Material  der  Frauen- 
klinik zu  Leipzig? 

Da  auf  Grund  obiger  Untersuchungen  die  desinficierenden  Scheiden- 
spülungen vor  der  Geburt  bei  allen  Kreissenden  in  hiesiger  Klinik  in 
Wegfall  kamen,  so  war  ich  imstande,  Vergleiche  anzustellen  über  den 
Wochenbettverlauf  von  Kreissenden,  welche  während  der  Geburt  mit 
Scheidenspülungen  behandelt  waren,  und  solchen,  bei  denen  die  Scheiden- 
spülung unterblieb. 

Um  möglichst  gleiche  Verhältnisse  in  beiden  Serien  zu  erhalten, 
wurden  in  der  ersten  Zusammenstellung  sämtliche  Kreissende,  bei  denen 
sich  eine  operative  Hilfe  notwendig  gemacht  hatte,  von  der  Statistik 
ausgeschlossen. 

Die  nachfolgenden  Zahlen  entnehme  ich  zum  Teil  einer  Dissertation 
von  Bayer 20,  der  auf  Veranlassung  von  Herrn  Geheimrat  Ziveifel  die 
Fälle  der  hiesigen  Klinik  zusammenstellte. 

Um  zugleich  über  die  Schwere  der  Wochenbettserkrankungen  ein 
möglichst  klares  Bild  zu  erhalten,  wurde  zusammengestellt,  wie  oft  bei 
den  im  Wochenbett  fiebernden  Kreissenden  in  ihren  Temperaturkurven 
— 2 mal  am  Tage  wurde  dazu  das  Thermometer  abgelesen  — Tempera- 
turen zwischen  38,0°  bis  38,5°,  ferner  zwischen  38,6°  bis  39,0°,  zwischen 
39,1°  bis  39,5°  etc.  verzeichnet  waren. 

In  derselben  Weise  wurde  nach  den  Pulskurven  der  fiebernden 
Wöchnerinnen  zusammengestellt,  wie  oft  die  Pulsfrequenz  zwischen  80 
und  100,  dann  zwischen  101  und  120,  und  schliesslich  über  120  Schlägen 
in  der  Minute  lag. 
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I.  Die  Saprophyten  der  Scheitle. 


Von  den  Verpflegungstagen  wurden  nur  diejenigen  zur  Statistik 
verwendet,  welche  die  betreffende  Wöchnerin  über  den  üblichen  Ent- 
lassungstag — 10.  Tag  post  partum  — hinaus  in  der  Anstalt  zuge- 
bracht hatte. 

Die  Ausspülungen  der  Scheide  waren  mit  wässerigen  Lösungen 
von  Ivreolin  in  einer  Concentration  von  1 °/0,  ferner  mit  Lysol,  ebenfalls 
l°/0,  gemacht.  Die  Scheidenausspülungen  waren  vor  und  nach  jeder 
Entbindung  ausgeführt.  Eine  Anzahl  Kreissender  war  nach  der  von 
Döderlein  gegebenen  Vorschrift  behandelt,  d.  h.  die  Scheide  war 
während  der  Spülung  mit  Sublimat  1,0  : 4000,0  mit  den  Fingern  ausge- 
rieben. Vor  jeder  Spülung  wurde  Irrigator,  Spülrohr  und  zuleitender 
Gummischlauch  5 bis  10  Minuten  in  Wasser  ausgekocht.  Eine  Über- 
tragung von  Mikroorganismen  durch  die  Ausspülung  selbst  ist  daher 
vollkommen  ausgeschlossen. 

Die  Zahl  der  während  der  Geburt  mit  Scheidenspülung  behandelten 
Wöchnerinnen  beträgt  1414;  die  Zahl  der  nicht  mit  Scheidenausspülung 
behandelten  beträgt  1629. 

Von  der  ersten  Serie  hatten  Temperatursteigerung  über  38,0  im 
Wochenbett  512  = 36,2°/0;  es  starben  4 = 0,28°/o.  Von  den  während 
der  Geburt  nicht  Ausgespülten  hatten  normales  Wochenbett  422  = 25,9  °/0, 
darunter  1 Todesfall  — 0,06  °/0.  Die  Morbiditätsfrequenz  ist  also  bei  den 
in  der  Geburt  nicht  ausgespülten  Wöchnerinnen  10 °/0  geringer.  (Siehe 
graphische  Tabelle  1.) 

Noch  deutlicher  treten  die  Unterschiede  hervor  bei  einer  Zusammen- 
stellung der  in  den  Kurven  der  fiebernden  Wöchnerinnen  aufgezeichneten 
Temperatur-  und  Pulshöhen,  scnvie  der  Anzahl  der  Verpflegungstage  über 
den  10.  Wochenbettstag  hinaus. 

In  den  Kurven  der  fiebernden  Wöchnerinnen  waren  verzeichnet 


Temperaturen 

zwischen 

b.  d.  512  heb.  Ausgespülten 

b.d.422  fleb.Nichtausgesp. 

Siehe  graphische  Taf.S.39.  Siehe  graphische  Taf.  S.  39. 
Teil  2.  Teil  3. 

im  ganzen: 

a.l  Fiebernde 
berechnet 

im  ganzen 

a.  1 Fiebernde 
berechnet 

38.1  und  38,5 

38.6  und  39,0 

39.1  und  39,5 

39.6  und  40,0 
über  40,0 

1111  mal 
665  mal 
362  mal 
240  mal 
1 30  mal 

2,17  mal 
1,30  mal 
0,71  mal 
0,47  mal 
0,25  mal 

819  mal 
398  mal 
242  mal 
173  mal 
83  mal 

1,94  mal 
0,94  mal 
0,55  mal 
0,41  mal 
0,20  mal 

eine  Pulsfrequenz 
zwischen 

> 

80  und  100 
100  und  120 
über  120 

6614  mal 
2363  mal 
814  mal 

12,92  mal 
4,62  mal 
1,65  mal 

4333  mal 
1206  mal 
320  mal 

10,27  mal 
2,86  mal 
0,92  mal 

Verpflegungstage 

über  den  10.  W ochen- 
bettstag  hinaus 

2497 

4,88 

1144 

2,71 

4.  Bestätigen  sich  die  Angaben  Steffecks  und  Döderleim  etc. 
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Bei  Aufhebung  der  prophylaktischen  Scheidenspülungen  ist  nicht 
nur  die  Zahl  der  fiebernden  Wöchnerinnen  kleiner  geworden,  sondern 
vor  allem  hat  auch  die  Schwere  der  einzelnen  Erkrankungen  abgenommen. 
Die  Differenz  ist  besonders  bei  der  Angabe  der  Zahl  der  Yerpflegungs- 
tage  über  den  10.  Wochenbettstag  hinaus  ersichtlich;  die  Yerpflegungs- 
zeit  hat  sich  um  die  Hälfte  erniedrigt  bei  den  während  der  Geburt  nicht 
ausgespülten  Kreissenden. 

Der  Y erlauf  des  Wochenbettes  wird  ausser  durch  die  Scheiden- 
spülungen während  der  Geburt  noch  durch  die  innerliche  Untersuchung 
beeinflusst.  Da  der  Procentsatz  der  Touchierten  in  beiden  oben 
angegebenen  Gruppen  nicht  der  gleiche  ist,  so  wurden  aus  beiden 
Gruppen  einmal  die  während  der  Geburt  innerlich  Untersuchten  und 
dann  die  Nichttouchierten  herausgegriffen,  und  bei  ihnen  jedesmal  der 
Einfluss  der  prophylaktischen  Scheidenspülungen  auf  das  Wochenbett 
festgestellt. 

Yon  der  1.  Gruppe,  den  während  der  Geburt  mit  prophylaktischen 
Scheidenspülungen  behandelten  Kreissenden,  waren  innerlich  unter- 
sucht 819.  Yon  diesen  hatten  im  Yerlauf  des  Wochenbettes  eine  ein- 
malige Temperatur  Steigerung  über  38,0  insgesamt  308  = 37,61  °/0,  mit 
3 Todesfällen. 

Yon  der  2.  Gruppe,  den  nicht  mit  desinficierenden  Scheiden- 
spülungen behandelten  Kreissenden,  waren  touchiert  595.  Yon  diesen 
hatten  161  = 27,06  °/0  eine  einmalige  Temperatursteigerung  über  38,0  im 
Yerlauf  des  Wochenbettes. 

Die  durchschnittliche  Schwere  der  einzelnen  Erkrankungen  wird 
durch  folgende  Zusammenstellung  illustriert. 

In  den  Kurven  der  fiebernden  Wöchnerinnen  waren  verzeichnet: 


Temperaturen 

b.d.  308  fieb.,  touchiert.  u. 
ausgespült.  Wöchnerinnen 

b.  d.  161  fieb.,  touch.  u.  nicht- 
ausgespült.  Wöchnerinnen' 

zwischen 

im  ganzen 

auf 

1 Fiebernde 
berechnet 

im  ganzen 

auf 

1 Fiebernde 
berechnet 

38.1  und  38,5 

38.5  und  39,0 

39.1  und  39,5 

39.6  und  40,0 
über  40,0 

686  mal 
370  mal 
225  mal 
154  mal 
88  mal 

2,23  mal 
1,20  mal 
0,73  mal 
0,50  mal 
0,29  mal 

344  mal 
167  mal 
89  mal 
69  mal 
36  mal 

2,14  mal 
1,04  mal 
0,55  mal 
0,43  mal 
0,22  mal 

eine  Pulsfrequenz 
zwischen 

80  und  100 
100  und  120 
über  120 

3978  mal 
1363  mal 
435  mal 

12,92  mal 
4,42  mal 
1,41  mal 

1616  mal 
501  mal 
166  mal 

10,04  mal 
3,11  mal 
1,03  mal 

V erpflegu  n gstage 

über  d.  10.  Wochen- 
bettstag  hinaus 

1521 

4,94 

461 

2,86 

Krönig,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanalos.  3 
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I.  Die  Saprophyten  der  Scheide. 


Die  einfachsten  Verhältnisse  zum  Vergleich  liegen  bei  den  während 
der  Geburt  innerlich  nicht  untersuchten  Wöchnerinnen  vor.  Stellen  wir 
hier  die  Erkrankungen  im  Wochenbett  gegenüber  von  Kreissenden, 
welche  während  der  Geburt  mit  desinficierenden  Scheidenspülungen  be- 
handelt waren,  und  von  solchen  ohne  Scheidenspülungen,  so  ist  die  Be- 
obachtung auch  von  einer  Fehlerquelle,  die  darin  liegen  könnte,  dass 
die  untersuchenden  Studenten  etwa  in  verschiedenen  Zeiten  eine  bessere 
oder  schlechtere  Desinfektion  der  Hände  geübt  hätten,  frei. 

Während  der  Geburt  wurden  mit  prophylaktischen  Scheidenspülungen 
behandelt  595  innerlich  nicht  untersuchte  Kreissende.  Von  diesen  hatten 
204  = 34,29  °/0  im  Wochenbett  eine  einmalige  Temperatursteigerung  über 
38,0°;  darunter  1 Todesfall. 

Während  der  Geburt  nicht  ausgespült  wurd.en  1034  innerlich  nicht 
untersuchte  Kreissende.  Von  diesen  hatten  261  = 25,26  °/o  eine  einmalige 
Temperatursteigerung  über  38,0°  im  Wochenbett,  darunter  1 Todesfall. 

Die  Schwere  der  Erkrankungen  ist  in  der  folgenden  Tabelle  ver- 
glichen. 

In  den  Kurven  der  fiebernden  Wöchnerinnen  waren  verzeichnet: 


Temperaturen 

zwischen 

b.  d.  204  fieb.,  nicht  touch., 
aber  ausgespült.  Wöchner. 

b.  d.  261  fieb.,  nicht  touch.  u. 
nicht  ausgespült.  Wöchner. 

im  ganzen 

auf 

1 Fiebernde 
berechnet 

im  ganzen 

auf 

1 Fiebernde 
berechnet 

38,0  und  38,5 

425  mal 

2,08  mal 

475  mal 

1,82  mal 

38,6  und  39,0 

295  mal 

1,45  mal 

231  mal 

0,89  mal 

39,1  und  39,5 

137  mal 

0,67  mal 

153  mal 

0,59  mal 

39,6  und  40,0 

86  mal 

0,42  mal 

104  mal 

0,39  mal 

über  40,0 

42  mal 

0,21  mal 

47  mal 

0,18  mal 

Pulsfrequenz 

zwischen 

80  und  100 

2636  mal 

12,43  mal 

2717  mal 

10,41  mal 

100  und  120 

1000  mal 

4,90  mal 

705  mal 

2,70  mal 

über  120 

409  mal 

2,00  mal 

224  mal 

0,86  mal 

Verpflegungstage 

über  d.  10.  Wochen- 
bettstag hinaus 

976 

4,83 

683 

2,62 

Wir  sehen  also  aus  dieser  Zusammenstellung,  dass  die  Ausspülung 
der  Scheide  während  der  Geburt  mit  antiseptischen  Lösungen  thatsäch- 
lich  kein  gleichgültiger  Eingriff  ist,  sondern  sicherlich  ein  für  die  be- 
treffende Kreissende  schädlicher. 

Die  Zahlen  aus  der  Dresdener  Klinik,  die  im  übrigen  allerdings 
von  den  unsrigen  sehr  differieren,  haben  das  mit  der  Leipziger  Klinik 
gemein,  dass  auch  bei  ihnen  deutlich  hervortritt,  dass  das  Unterlassen 
der  Scheidenspülungen  bei  der  Geburt  günstig  auf  Geburts-  und  Wochen- 
bettverlauf einwirkt. 


4.  Bestätigen  sich  die  Angaben  Ste/fecJcs  und  Döderleins  etc. 
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Unter  336  nicht  ausgespülten,  innerlich  nicht  untersuchten  Ge- 
bärenden finden  sich  bei  Leopold 47  20  = 5,95 °/0  anormale  Wochenbetten 
(d.  h.  eine  einmalige  Temperatursteigerung  über  38,0°  im  Wochenbett) 
mit  einer  mittleren  Wärmebewegung  von  36,59  — 37,38  und  einer  mitt- 
leren Pulsbewegung  von  62 — 88  Schlägen  in  der  Minute. 

Bei  71  nicht  ausgespülten,  aber  innerlich  untersuchten  Gebärenden 
waren  3 = 4,3  °/0  fieberhafte  Wochenbetten  (d.  h.  eine  einmalige  Steigerung 
über  38,0)  mit  einer  mittleren  Wärmebewegung  von  36,6  — 37,22  und 
einer  Pulsbewegung  von  60 — 82. 

Diesen  gegenüber  steht  eine  Gruppe  von  400  Ausgespülten;  von 
diesen  waren  innerlich  nicht  untersucht  100  mit  1 1 = 1 1 °/0  anormalen 
Wochenbetten  mit  einer  Durchschnittstemperatur  von  36,87  und  einem 
durchschnittlichen  Puls  von  75  Schlägen  in  der  Minute.  Von  den 
300  Untersuchten  hatten  41  = 13,67  °/0  anormales  Wochenbett  mit  einer 
Durchschnittstemperatur  von  36,88  und  einem  Durchschnittspuls  von  73. 
Das  Verhältnis  der  Morbidität  im  Wochenbett  bei  den  400  während  der 
Geburt  mit  Scheidenspülungen  behandelten  Wöchnerinnen  zu  der  bei 
den  nicht  ausgespülten  Kreissenden  ist  13  °/0  zu  5,65  °/0. 

Leopold  verfährt  nicht  gleichmässig  bei  allen  Kreissenden.  Er 
nimmt  Scheidenspülungen  während  der  Geburt  vor  bei  allen  sogenannten 
pathologischen  und  operativen  Fällen. 

Da  Leopold  dies  Vorgehen  als  ganz  selbstverständlich  bezeichnet, 
so  möchte  ich  hier  die  Erklärung  folgen  lassen,  welche  Geburten  Leopold 
als  operative,  und  welche  er  als  pathologische  Geburten  ansieht. 

Zu  den  operativen  Eingriffen  rechnet  Leopold  alle  Operationen, 
auch  kleinere,  z.  B.  die  Vernähung  von  Collum,  höher  liegenden 
Scheidenrissen,  Tamponaden  etc. 

Als  pathologische  Geburten  bezeichnet  er  alle  diejenigen,  in  welchen, 
sei  es  im  allgemeinen,  sei  es  örtlich,  Abweichungen  vom  Normalen  be- 
merkt wurden,  auch  wenn  diese  Geburten  schliesslich  ohne  Kunsthilfe 
vor  sich  gehen.  Dazu  rechnet  Leopold  unter  anderem  auch  langdauernde 
Geburten,  solche  mit  vorzeitigem  Blasensprung,  toten  oder  macerierten 
Früchten,  enge  Becken,  wahrscheinlich  oder  sicher  Inficierte  (ausserhalb 
wiederholt  Untersuchte,  Gonorrhoische,  Syphilitische)  mit  einem  Worte, 
alle  diejenigen,  welche  örtlich  oder  allgemein  krank  sind. 

Ich  glaube,  dass  es  nur  wenigen  so  selbstverständlich  ist,  warum 
Leopold  bei  macerierten  oder  toten  Früchten,  ferner  bei  Syphilis  und 
gestörtem  Allgemeinbefinden,  bei  Gonorrhoe  und  bei  operativen  Geburten 
die  Scheide  prophylaktisch  ausspülen  will.  Was  hat  die  Syphilis  mit 
dem  Puerperalfieber  zu  thun?  Warum  soll  bei  macerierten  Früchten 
ausgespült  werden? 

Bei  Gonorrhoe  kann  sich  Leopold  allerdings  auf  die  Untersuchungen 
Döderleins  berufen,  welcher  gerade  das  Scheidensekret  von  gonorrhoissch 
inficierten  Frauen  besonders  reich  au  pathogenen  Keimen  fand. 

3* 
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1.  Die  Saprophyten  der  Scheide. 


Da  ich  diese  Resultate  Döderleins  nicht  bestätigt  fand,  so  lag  für 
uns  kein  Grund  vor,  bei  derartigen  Frauen  Scheidenspülungen  zu  ver- 
ordnen. 

Durch  Ausschaltung  aller  solcher  Kreissenden,  wie  es  Leopold 
thut,  verliert  die  Statistik  an  Gleichartigkeit  und  Vergleichsfähigkeit. 

Warum  bei  operativem  Geburten  eine  Scheidenspülung  vorgenommen 
werden  soll,  dafür  bleibt  Leopold  ebenfalls  die  Antwort  schuldig.  Wenn 
Leöpold  von  der  Ungefährlichkeit  der  Scheidenkeime  überzeugt  ist,  dann 
muss  er  auch  folgerichtig  bei  operativen  Entbindungen  die  Spülung  der 
Scheide  unterlassen. 

ln  der  Leipziger  Klinik  wird  principiell  bei  operativen  Entbindungen 
die  Scheidenspülung  fortgelassen,  während  sie  früher  wie  in  anderen 
Kliniken  gehandhabt  wurde. 

Die  Gegenüberstellung  der  Wochenbettserkrankungen  nach  opera- 
tiven Entbindungen  mit  und  ohne  Desinfektion  der  Geburtswege  ergiebt 
folgendes: 

Bei  operativen  Geburten  wurden  unterschieden  solche,  bei  denen 
intrauterine  Eingriffe  notwendig  waren,  von  solchen,  bei  denen  weder 
die  Hand  noch  ein  Instrument  des  Geburtshelfers  in  das  Cavum  uteri 
eingeführt  wurde. 

Operative  Eingriffe  mit  vorausgeschickter  Desinfektion  des  inneren 
Genitalkanales  — der  Vagina  und  in  verschiedenen  Fällen  auch  des  Cavum 
uteri  — wurden  bei  118  Kreissenden  vorgenommen.  Von  diesen  hatten 
51  = 43,22%  abnorme  Wochenbetten.  Ohne  Desinfektion  des  Genital- 
kanales wurde  bei  93  Kreissenden  operiert.  Von  diesen  hatten  46  = 
49,46%  anormales  Wochenbett.  Die  Schwere  der  fieberhaften  Er- 
krankungen in  den  beiden  Gruppen  von  Kreissenden  ist  in  folgender 
Tabelle  verglichen.  Es  fanden  sich: 


Temperaturen 

zwischen 

b.  d.  51  fiebernden , aus- 
gespülten Wöchnerinnen 

b.  d.  46  fiebernden,  nicht 
ausgespült.  Wöchnerinnen 

im  ganzen 

auf 

1 Fiebernde 
berechnet 

im  ganzen 

auf 

1 Fiebernde 
berechnet 

38.0  und  38,5 

38.6  und  39,0 

39.1  und  39,5 

39.6  uud  40,0 
über  40,0 

147  mal 
70  mal 
47  mal 
34  mal 
37  mal 

2,88  mal 
1,37  mal 
0,92  mal 
0,67  mal 
0,73  mal 

125  mal 
66  mal 
59  mal 
29  mal 
45  mal 

2,72  mal 
1,43  mal 
1,15  mal 
0,63  mal 
0,98  mal 

Pulsfrequenz 

zwischen 

80  und  100 
101  und  120 
über  120 

711  mal 
359  mal 
200  mal 

13,49  mal 
7,04  mal 
3,92  mal 

511  mal 
240  mal 
150  mal 

11,11  mal 

5,22  mal 
3,26  mal 

Verpflegungstage 

über  d.  10.  Wochen- 
bettstag hinaus 

348 

6,82 

205 

4,46 

4.  Bestätigen  sieb  die  Angaben  Steffecks  und  Döclerleins  etc. 
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Die  Zahl  der  fieberhaften  Erkrankungen  im  Wochenbett  nach  den 
einzelnen  operativen  Eingriffen  in  der  Geburt  waren  folgende: 


A.  Mit  vorausgeschickter  Desinfektion  des  inneren  Genitalkanales. 


Art  der  Operation 

Zahl  der 
Operationen 

Zahl  der  fieberh. 
Wochenbetten 
nach  d.  Operation 

Sendung 

44 

17 

Lösuug  der 

als  alleinig.  Eingriff 

7 

5 

I. 

Placenta 

n.  vorausgeg.  Operat. 

4 

2 

Intrauterine 

Tamponade 
des  Uterus 

als  alleinig.  Eingriff 
n.  vorausgeg.  Operat. 

1 

2 

0 

1 

Eingriffe 

Naht  von  Cervixrissen 

2 

1 

Accouchement  force 

5 

4 

Lösung  der  Eihäute 

7 

1 

Künstliche  Frühgeburt 

6 

1 

II. 

Extraktion 

6 

4 

(darunt.  1 Todesf.) 

Extrauterine 

Zange 

29 

12 

Eingriffe 

Perforation  und  Dekapitation 

11 

6 

(darunt.  1 Todesf.) 

B.  Ohne  objektive  Desinfektion  des  Genitalkanales. 


Zahl  der 

Zahl  der  fieberh. 

Art  der  Operation 

Operationen 

Wochenbetten 
nach  d.  Operation 

Wendung 

25 

15 

Lösung  der 

als  alleinig.  Eingriff 

4 

3 

Placenta 

n.  vorausgeg.  Operat. 

2 

1 

I. 

Tamponade 
des  Uterus 

als  alleinig.  Eingriff 

11 

5 

(darunt.  1 Todesf.) 

Intrauterine 

n.  vorausgeg.  Operat. 

8 

6 

...  . . _ 

(darunt.  1 Todesf.) 

Eingriffe 

Naht  von  Cervixrissen 

2 

— 

Accouchement  force 

3 

2 

Lösung  der  Eihäute 

5 

2 

Künstliche  Frühgeburt 

6 

1 

II. 

Extraktion 

4 

3 

Extrauterine 

Zange 

19 

10 

Eingriffe 

Perforation  und  Dekapitation 

14 

4 

(darunt.  2 Todesf.) 
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I.  Die  Saprophyten  der  Scheide. 


Die  Zusammenstellung  ergiebt,  dass  die  Morbidität  etwas  günstiger 
ist  bei  den  vor  den  operativen  Eingriffen  ausgespülten  Kreissenden. 
Ehe  wir  hieraus  den  Schluss  ziehen,  dass  nunmehr  bewiesen  sei,  dass 
man  bei  operativen  Geburten  eine  Ausspülung  machen  müsse,  ist  es 
notwendig  darauf  hinzuweisen,  dass  erstens  die  Differenz  zu  Ungunsten 
der  Nichtausgespülten  eine  geringe,  und  die  Gesamtzahl  noch  eine  kleine 
ist,  schliesslich  dass  gewisse  Änderungen  in  der  Indikationsstellung  für 
operative  Eingriffe  nicht  ohne  Bedeutung  sind. 

Da  sich  hier  immer  mehr  die  Überzeugung  Eingang  verschafft 
hatte,  dass  die  prophylaktische  Wendung  keine  günstige  Statistik  in 
Bezug  auf  die  Mortalität  der  Kinder  liefert,  so  wurden  in  der  letzten 
Zeit,  wo  zufällig  auch  die  innere  Desinfektion  unterblieb,  keine  pro- 
phylaktischen Wendungen  gemacht.  Dieser  Umstand  trägt  wesentlich 
zur  Aufbesserung  der  Morbidität  der  1.  Gruppe  der  Wöchnerinnen  bei. 

Ferner  wurde  bei  der  Serie  der  nicht  ausgespülten  Kreissenden 
keine  Zange  zu  Lehrzwecken  gemacht,  sondern  meistens  wegen  Fieber 
der  Mutter  in  der  Geburt  und  zweimal  wegen  Gefahr  des  Kindes. 

Einwandfreier  liegen  die  Verhältnisse  bei  Fällen  von  Naht  der 
Dammrisse.  Bei  der  Gruppe  der  Ausgespülten  wurde  21  mal  die  Damm- 
naht ausgeführt,  mit  einer  Morbidität  im  Wochenbett  von  38,0 °/0.  Bei 
den  Nichtausgespülten  kam  107  mal  Dammnaht  vor  mit  einer  Morbidität 
von  34,6  °/0.  Also  ist  hier  die  Morbidität  günstiger  bei  den  Nichtaus- 
gespülten. 

In  Bezug  auf  weitere  Zahlen  verweise  ich  auf  die  Dissertation  von 
Bayer  selbst. 

Böderlein  meint,  dass  es  bei  operativen  Geburten  ratsam  wäre 
auszuspülen,  schon  aus  dem  Grunde,  weil  doch  die  baktericide  Kraft  der 
Scheide  nicht  mehr  zur  Wirkung  kommen  kann  bei  der  schnell  be- 
endigten Geburt.  Ich  kann  diese  Ansicht  nicht  teilen.  Ob  das  Scheiden- 
sekret wirklich  unter  normalen  Verhältnissen  nach  der  Geburt  sofort 
seine  baktericide  Kraft  ganz  verliert,  ist  von  Böderlein  nicht  bewiesen. 


4.  Bestätigen  sich  die  Angaben  Steffecli s und  Döderlems  etc. 
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Erklärung. 

Die  obige  Tafel  soll  die  Unterschiede  zwischen  den  einzelnen  Gruppen  zur  An- 
schauung bringen.  A = ausgespült,  NA  = nicht  ausgespült. 

Teil  I giebt  das  Verhältnis  von  allen  Ausgespülten  und  allen  Nichtaus- 
gespülten  in  Procenten  an. 

Auf  Teil  II  ist  das  gegenseitige  Verhalten  der  Durchschnittstempera- 
turen dieser  Gruppen  dargestellt. 

Die  Zahlen  an  der  Senkrechten  geben  an,  wie  oft 

Temperaturen  von  38,1 — 38,5, 

n 38,0—39,0  u.  s.  w. 

durchschnittlich  auf  eine  Fiebernde  kommen. 

Auf  Teil  III  sind  Pulszahlen  und  Verpflegungstage  nach  demselben  Principe 
eingetragen. 
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5.  Die  Natur  der  Scheidensaprophyten  der  Schwangeren 

und  ihre  Züchtung. 

Anfänglich  erhielt  ich  hei  der  Aussaat  des  Scheidensekretes  fast 
nur  negative]  Resultate  der  Züchtung.  Es  musste  daher  mein  Be- 
streben sein,  durch  die  Wahl  günstiger  Nährmedien  und  durch  Anwen- 
dung verschiedener  Kulturmethoden  den  in  der  Scheide  so  reichlich 
vorkommenden  Saprophyten  die  für  ihr  Wachstum  notwendigen  Be- 
dingungen zu  geben. 

Nach  den  Untersuchungen  Doderleins  ist  die  saure  Reaktion  des 
Scheidensekretes  durch  Eleischmilchsäure  bedingt.  Es  war  leicht  mög- 
lich, durch  Anwendung  von  Rindfleisch,  welches  ebenfalls  Fleischmilch- 
säure enthält,  einen  ähnlich  angesäuerten,  künstlichen  Nährboden  zu  er- 
halten. Es  war  nur  nötig,  die  an  und  für  sich  starke  Säure  der  aus 
Rindfleisch  bereiteten  Bouillon  nicht  abzustumpfen. 

Ausser  der  Verwendung  saurer  Nährböden  liess  ich  auch  im  Kultur- 
verfahren eine  Änderung  eintreten.  Ich  benutzte  ausser  dem  Platten- 
verfahren die  anaerobe  Kulturmethode. 

Die  von  mir  bei  dem  anaeroben  Züchtungsverfahren  benutzten 
Methoden  waren  folgende: 

1.  Züchtung  in  der  Wasserstoffatmosp här e. 

Um  die  Luft  sicher  aus  der  Flüssigkeit  auszutreiben,  wurde  der 
Wasserstoff  durch  die  Flüssigkeit  hindurchgeleitet,  in  der  von  Büchner , 
Roux  und  Liborius  angegebenen  Weise.  Mein  Apparat  glich  im  all- 
gemeinen dem  von  Liborius  beschriebenen;  nur  war  der  abführende 
Schenkel  des  Kulturröhrchens  wesentlich  enger;  in  der  Mitte  desselben 
war  eine  kugelförmige  Erweiterung,  um  die  beim  Durchleiten  des  Bases 
etwa  auf  steigenden  Luftblasen  hier  zurückzuhalten. 

Der  Wasserstoff  wurde  im  /Duschen  Apparat  entwickelt  und  vor 
der  Durchleitung  durch  das  Kulturröhrchen  folgender  Reinigung  unter- 
worfen. Zunächst  musste  er  durch  4 Waschflaschen  gehen,  welche  der 
Reihe  nach  koncentrierte  Lösungen  von  Kaliumpermanganat,  Quecksilber- 
chlorid, Bleiessig  und  Kaliumhydroxyd  enthielten.  Hierauf  wurde  das 
Gas  durch  ein  ca.  60  cm  Glasrohr,  mit  blanken  Kupferspänen  gefüllt 
und  bis  zur  hellen  Rotglut  erhitzt,  geleitet,  um  den  Sauerstoff  so  viel 
als  möglich  zu  entfernen.  Da  das  Gas  indessen  nach  Austritt  aus  der 
Röhre  stets  etwas  Schwefelwasserstoff  enthielt,  der  auch  nach  mehr- 
maligem Wechseln  der  Kupferspäne  und  Ersetzung  derselben  durch 
elektrolytisch  niedergeschlagenes  Kupfer  nicht  zu  beseitigen  war,  wurde 
das  Gas  nochmals  durch  einen  ganz  aus  Glas  gefertigten  Apparat  ge- 
leitet, welcher  in  3 als  Waschgefässe  dienenden  Abteilungen  Bleiessig, 
salpetersaures  Silber  und  destilliertes  Wasser  enthielt. 

Sämtliche  Verbindungen  waren  mit  bestem  Kautschukschlauch  her- 
gestellt (Schlauch  für  Verbrennungsapparate,  dessen  Wandstärke  minde- 
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stens  3 mm  betrug).  Ausserdem  berührten  sich  stets  die  zu  verbinden- 
den Röhrenenden  so,  dass  das  Gas  mit  keiner  grösseren  Strecke 
Gummischlauch,  welcher  immerhin  Gase  in  unkontrollierbarer  Menge 
diffundieren  lässt,  in  Berührung  kam. 

Der  Wasserstoff  wurde  vor  dem  Versuch  1 Stunde  lang  in  leb- 
haftem Strome  durchgeleitet. 

Die  Zeit  der  Durchleitung  des  Wasserstoffes  durch  die  Nährflüssig- 
keit betrug  in  jedem  Falle  ca.  3 Stunden. 

2.  Die  Büchners  che  Methode  mit  Entfernung  des  Sauerstoffes 
durch  Pyrogallussäure. 

3.  Die  Überschichtung  des  Agar  nach  Liborius. 

Es  wird  in  einem  Reagenzglas  das  verflüssigte  und  auf  40°  tem- 
perierte Agar  mit  dem  Sekret  inficiert.  Von  dieser  Stammflüssigkeit 
werden  dann  in  zwei  weitere  Reagenzgläschen  mit  Agar  zwei  Ver- 
dünnungen angelegt.  Nach  Erstarrung  des  Agars  wird  das  Reagenz- 
gläschen bis  zum  versehliessenden  Wattepfropfen  mit  Agar  überschichtet. 
Hierdurch  wird  die  Luft  von  dem  unten  befindlichen  Nährboden  ab- 
geschlossen. Nachdem  auch  dieses  Agar  erstarrt  ist,  werden  die  Gläser 
dem  Brutschrank  übergeben,  in  welchem  sie  auf  einer  Temperatur  von 
36,0 0 C.  erhalten  werden. 

Sobald  Kolonieen  deutlich  sind,  gewöhnlich  nach  zweimal  24  Stun- 
den werden  die  Röhrchen  aus  dem  Brutschrank  herausgenommen. 

Durch  Erhitzen  des  Bodens  des  Reagenzglases  gelingt  es  dann 
leicht,  die  feste  Agarsäule  aus  dem  Glase  als  Ganzes  auszutreiben.  Der 
Agarcylinder  wird  in  einer  sterilisierten  Petrischale  aufgefangen  und 
durch  ein  ausgeglühtes  Platinmesser  in  einzelne  Scheiben  zerschnitten. 
Die  einzelnen  Kolonieen  liegen  dann  wie  auf  der  Gussplatte  isoliert  da 
und  können  einzeln  untersucht  und  weiter  gezüchtet  werden. 

Zu  beachten  ist,  dass  das  Platinmesser  nach  jedem  Schnitt  von 
neuem  ausgeglüht  werden  muss;  ferner  ist  es  nötig,  das  Platinmesser 
noch  glühend  zu  gebrauchen;  nur  so  ist  man  sicher,  keine  Verschleppung 
der  Keime  herbeizuführen. 

Das  Verfahren  ist  von  allen  denen,  die  ich  versucht  habe,  das 
sicherste  und  einfachste  zur  Isolierung  der  Keime. 

Dem  Agar  setzte  ich  als  reducierende  Substanz  Traubenzucker  ge- 
wöhnlich 1 °/0  zu  (von  Liborius 16  angegeben).  Diesen  Nährboden  ver- 
wendete ich  fast  ausschliesslich  bei  der  ersten  Aussaat  des  Sekretes  zur 
Isolierung  der  Keime. 

Zur  Weiterzüchtung  der  gewonnenen  Reinkulturen  benutzte  ich 
ausserdem  als  Nährboden  Agar,  mit  verschiedenen  anderen  reducierenden 
Substanzen  versetzt,  z.  B.  ameisensaures  Natron  in  einer  Koncentration 
von  0,3  °/0  ( Kitasato  und  Weyl1%\  ferner  indigschwefelsaures  Natron  in 
gleicher  Koncentration  {KitasatoXQ). 
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Gerade  bei  der  Züchtung  der  Scheidenkeime  erwies  sich  mir  ein 
Zusatz  von  Milchzucker  2°/0  wachstumbeschleunigend. 

Die  von  Hüppe  angegebene  Methode  der  Züchtung  in  frischen 
Eiern  lässt  sich  für  die  anaeroben  Scheidensaprophyten  mit  grossem 
Vorteil  anwenden. 

Bei  der  ersten  Aussaat  des  Scheidensekretes  benutzte  ich  nur  die 
festen  durchsichtigen  Nährmedien  zur  Isolierung  der  Keime. 

Eine  Verimpfung  des  Scheidensekretes  zuerst  in  flüssige  Nähr- 
medien und  später  nach  Aufkeimung  von  Bakterien  in  festem  Nähr- 
boden, wie  es  von  Döderlein  zur  Reinzüchtung  einer  Stäbchenart  aus 
dem  Sekret  der  Schwangeren  benutzt  wurde,  und  neuerdings  von 
Walthardyb , um  den  Nachweis  führen  zu  können,  dass  im  Scheidensekret 
der  Schwangeren  der  Streptokokkus  pyogenes  sehr  oft  vorkommt,  habe 
ich  principiell  unterlassen. 

Die  einwandfreie  Entnahme  des  Sekretes  bot  gerade  bei  der 
Scheide,  wie  wir  sahen,  ausserordentliche  Schwierigkeiten.  Eine  Ver- 
schleppung der  Keime  von  der  äusseren  Haut  in  die  Vagina  bei  der 
Entnahme  ist  sehr  leicht  möglich.  Durch  die  Züchtung  in  festen,  durch- 
sichtigen Nährmedien  nach  Koch  wird  ein  eventuell  eingeschleppter 
Keim  fixiert  und  isoliert;  bei  der  Verwendung  flüssiger  Nährböden  zur 
Aussaat  des  Sekretes  kann  ein  einziger  verschleppter  Keim  alle  anderen 
überwuchern. 

Die  flüssigen  Nährmedien  verwandte  ich  nur  zur  Weiterzüchtung 
der  Reinkultur.  Als  flüssige  Nährböden  kamen  zur  Anwendung: 

1.  Rindfleischbouillon,  zum  Teil  mit  einem  Zusatz  von  l°/0 
Traubenzucker  oder  2 °/0  Milchzucker. 

2.  bei  Bruttemperatur  verflüssigte  Gelatine,  zum  Teil  mit  den 
gleichen  reducierenden  Substanzen  versetzt. 

3.  Sterilisierte  Milch. 

Die  Reaktion  des  Nährbodens  ist,  wenn  nicht  ausdrückliche  An- 
gaben gemacht  sind,  schwach  alkalisch. 

Einige  aus  dem  Scheidensekret  rein  gezüchteten  Saprophyten 
sollen  in  ihrem  mikroskopischen  und  kulturellen  Verhalten  genauer  be- 
schrieben werden. 

A.  Stäbclienforinen. 

I.  Fall.  Gravida  im  8.  Monat.  An  den  grossen  Schamlipipen 
zahlreiche  spitze  Condylome.  Scheidensekret  weiss,  dünnflüssig.  Reak- 
tion des  Sekretes  stark  sauer. 

Im  Ausstrichpräparat  des  Scheidensekretes  sind  die  Leukocyten 
vor  den  Plattenepithelien  vorherrschend.  Zwischen  den  Leukocyten 
liegen  sehr  zahlreiche  dicke  Kurzstäbchen,  welche  bei  der  Färbung 
mit  Methylenblau  stark  gefärbt  erscheinen.  Bei  der  Gm?wschen 
Färbung  des  Trockenpräparates  werden  die  Stäbchen  dunkelblau  gefärbt. 
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Bei  der  Aussaat  des  Sekretes  bleiben  die  Gussplatten  von  schwach 
alkalisch  oder  sauer  reagierendem  Agar  steril. 

Im  Kulturröhrchen  mit  geschichtetem  Agar  mit  Traubenzucker- 
gehalt finden  sich  nach  24  Stunden  in  der  0.  Verdünnung  sehr  zahl- 
reiche zarte  Kolonieen,  welche  zu  dicht  stehen,  um  eine  Isolierung  vor- 
zunehmen.  In  der  ersten  Verdünnung  sind  die  Kolonieen  spärlicher 
gesät.  Verschiedene  Kolonieen  werden  gefischt  und  als  Stichkultur  in 
Probierröhrchen  mit  traubenzuckerhaltigem  Agar  übertragen.  Sie  be- 
stehen sämtlich  aus  Bakterien  einer  Art. 

Die  Reinkultur  besteht  aus  dicken,  kurzen  Stäbchen,  welche  keine 
Eigenbewegung  haben.  Das  Wachstum  bleibt  auf  Platten  von  Agar 
auch  bei  Zusatz  von  reducierenden  Substanzen,  Trauben-  und  Milch- 
zucker, aus. 

Die  Stichkultur  zeigt: 

a)  In  Agar-Agar  sehr  schwaches  Wachstum  längs  des  Impf  Stiches 
bis  2 cm  unter  die  Oberfläche  des  Nährbodens. 

b)  In  zuckerhaltigem  Agar-Agar  starkes  Wachstum  fast  bis  zur 
Oberfläche  des  Nährbodens. 

c)  In  zuckerhaltiger  Gelatine  bei  Zimmertemperatur  nach  5 Tagen 
einige  Kolonieen  längs  des  Impfstiches  in  der  Tiefe  des  Nährbodens. 

Wachstum  in  flüssigen  Nährmedien 

a)  bei  Luftzutritt: 

In  Bouillon  auch  bei  Zusatz  reducierender  Substanzen:  kein 
Wachstum. 

In  verflüssigter,  zuckerhaltiger  Gelatine  bei  Bruttemperatur: 
Wachstum  mit  Trübung  des  Nährbodens  und  geringe  Säuerung 
desselben. 

b)  in  der  Wasserstoffatmosphäre: 

In  Bouillon  bei  Zusatz  von  Traubenzucker  und  Milchzucker  sehr 
starkes  Wachstum  mit  flockiger  Trübung  der  Bouillon.  Nach 
16  stündigem  Aufenthalt  im  Brutschrank  ist  die  Reaktion  der 
Bouillon  stark  sauer. 

Temperaturverhältnis:  Wächst  sehr  gut  bei  Bruttemperatur. 

Schnelligkeit  des  Wachstums:  Wächst  sehr  schnell. 

Luftbedürfnis:  Wächst  anaerob.  In  frisch  ausgekochter,  zucker- 
haltiger Gelatine  erfolgt  geringes  Wachstum  auch  bei  Luft- 
zutritt. 

Keine  Gasproduktion. 

Nimmt  die  Anilinfarben  schnell  an.  Bleibt  bei  der  Grätschen 
Färbung  gefärbt. 

Starke  Säuerung  der  zuckerhaltigen  Bouillon  bei  Luftabschluss. 
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II.  lall.  I para.  Scheidensekret  etwas  reichlich,  weiss,  dünn- 
flüssig. 

Im  Deckglastrockenpräparat  des  Sekretes  finden  sich  ziemlich  zahl- 
reiche Leukocyten.  Ausserhalb  der  Zellen  sind  sehr  zahlreiche  feine,  mittel- 
grosse Stäbchen,  welche  sich  mit  Methylenblau  gut  färben.  Bei  der 
Graraschen  Färbung  behalten  die  Stäbchen  ihre  Farbe  bei. 

Bei  der  Aussaat  bleiben  die  Gussplatten  von  schwach  alkalisch 
und  sauer  reagierendem  Agar  steril. 

In  überschichtetem,  traubenzuckerhaltigem  Agar  sehr  zahlreiche 
Kolonieen,  die  mikroskopisch  aus  feinen  Stäbchen  bestehen. 

25  Kolonieen  aus  der  ersten  Verdünnung  werden  gefischt  und 
weiter  gezüchtet.  In  sämtlichen  Kulturen  zeigt  sich  dieselbe  Stäbchenart. 

Die  Stichkultur  zeigt 

a)  in  schwach  alkalisch  und  neutral  reagierendem  Agar  kein 
Wachstum. 

b)  in  Agar,  mit  l°/0  Traubenzucker  oder  2°/0  Milchzucker  versetzt, 
starkes  Wachstum  längs  des  Impfstiches  bis  an  die  Oberfläche. 

c)  in  Agar,  mit  Glycerin  und  ameisensaurem  Natron  versetzt, 
ebenfalls  Wachstum  längs  des  Impf  Stiches,  doch  tritt  das  Wachstum  erst 
2 cm  unter  der  Oberfläche  ein. 

Wachstum  in  flüssigen  Nährmedien, 
bei  Luftzutritt. 

Wachstum  erfolgt: 

in  Bouillon  mit  2 °/0  Milchzucker  versetzt.  Die  Bouillon  stark 
getrübt,  zeigt  nach  24  Stunden  stark  sauere  Reaktion, 
in  verflüssigter  Gelatine  mit  1 °/0  Trauben-  oder  Milchzucker 
unter  geringer  Säuerung  des  Nährbodens. 

Wachstum  bleibt  aus: 

in  Bouillon  und  verflüssigter  Gelatine,  ferner  in  Bouillon  mit 
1 °/0  Traubenzucker  versetzt. 

Die  Reinkultur  wächst  auf  der  Gussplatte  von  Agar  mit  Trauben- 
zucker aerob,  dagegen  nicht  auf  der  Gussplatte  von  Agar  allein. 

Luftbedürfnis:  Bevorzugt  die  Anaerobiose.  Wächst  jedoch  auf 
Nährböden,  mit  gewissen  reducierenden  Substanzen  versetzt, 
auch  bei  Luftzutritt. 

Temperaturverhältnis:  Wächst  bei  Zimmer-  und  Bruttemperatur. 

Schnelligkeit  des  Wachstums:  Wächst  sehr  schnell.  In  16  Stun- 
den ist  die  milchzuckerhaltige  Bouillon  stark  getrübt. 

Keine  Eigenbewegung. 

Färbt  sich  mit  Anilinfarbstoffen.  Bleibt  bei  der  Grawzschen 
Methode  gefärbt. 

Keine  Gasproduktion  im  künstlichen  Nährboden. 

Dagegen  starke  Säuerung  der  milchzuckerhaltigen  Bouillon. 
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III.  Fall.  II  para.  Scheidensekret  eiterig,  dünnflüssig. 

Mikroskopischer  Befund  des  Ausstrichpräparates:  Vereinzelte 
Plattenepithelien ; zahlreiche  dicke,  mittelgrosse  Stäbchen  und  lange 
Fadenbakterien. 

Bei  der  Aussaat  auf  Gussplatten  von  neutralem  oder  schwach 
sauer  reagierendem  Agar-Agar  kein  Wachstum. 

Bei  der  Aussaat  in  überschichtetem,  traubenzuckerhaltigem  Agar 
sind  in  den  Stammröhren  nach  24  Stunden  ungezählte  Kolonieen  ge- 
wachsen. Im  ersten  Verdünnungsröhrchen  erkennt  man  makroskopisch 
zwei  verschiedenartig  aussehende  Kolonieen: 

a)  grössere,  weisse  Kolonieen, 

b)  zartere  Kolonieen,  den  Streptokokkenkolonieen  auf  der 
Gussplatte  vergleichbar. 

Von  beiden  Arten  werden  Reinkulturen  gewonnen: 

1.  Die  grösseren  Kolonieen  bestehen  mikroskopisch  aus  plumpen, 
mittelgrossen  Stäbchen,  welche  im  Nährboden  zum  Teil  zu  längeren 
Fäden  ausgewachsen  sind. 

In  festen  Nährmedien 

erfolgt  Wachstum: 

a)  in  Agar,  dem  Traubenzucker  und  Milchzucker  zugesetzt  ist, 
längs  des  Impfstiches  bis  fast  an  die  Oberfläche, 

b)  in  Agar,  welchem  ameisensaures  Natron  und  5 °/0  Glycerin  zu- 
gesetzt ist,  kräftig  längs  des  Impfstiches  bis  1 cm  unter  der  Ober- 
fläche des  Nährbodens. 

Das  Wachstum  bleibt  aus: 

in  neutral  reagierendem  Agar  ohne  Zusatz. 

In  flüssigen  Nährmedien  und  bei  Luftzutritt: 

kein  Wachstum: 

a)  in  Bouillon,  auch  bei  Zusatz  von  Milch-  und  Traubenzucker, 

b)  in  verflüssigter  Gelatine. 

Wachstum  tritt  ein: 

in  frisch  ausgekochter  Gelatine  bei  Zusatz  von  l0/°  Traubenzucker; 
dabei  lebhafte  Säurebildung  im  Nährboden. 

Die  Stäbchen  färben  sich  mit  Anilinfarbstoffen  gut.  Bei  der  Gram- 
schen  Färbung  behalten  sie  ihre  Farbe  bei. 

Schnelligkeit  des  Wachstums:  Wächst  schnell;  in  24  Stunden 
deutlich  sichtbare  Kolonieen. 

Luftbedürfnis:  Wächst  anaerob;  in  frisch  ausgekochter  Gelatine 
mit  Traubenzucker  versetzt,  erfoigt  auch  Wachstum  bei  Luftzutritt. 

2.  Die  zarteren  Kolonieen  bestehen  ebenfalls  aus  Stäbchen,  doch 
sind  dieselben  etwas  kürzer  als  die  vorher  beschriebenen.  Das  Verhalten 
in  der  Kultur  ist  von  dem  oben  genannten  wesentlich  verschieden. 
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In  festen  Nährmedien 

erfolgt  Wachstum 

in  Agar-Agar  versetzt  mit  Traubenzucker  und  Milchzucker  längs 

des  Impfstiches  bis  2 cm  unter  die  Oberfläche. 

Das  Wachstum  bleibt  aus: 

a)  in  Agar  ohne  Zusatz,  sowie 

b)  in  Agar  mit  ameisensaurem  Natron  und  Indigokarmin  versetzt. 

In  flüssigen  Nährmedien  bei  Luftzutritt 

* 

überhaupt  kein  Wachstum. 

Färbt  sich  gut  mit  den  Anilinfarben.  Bleibt  bei  der  Grapschen 
Methode  gefärbt. 

Luftbedürfnis:  Wächst  streng  anaerob. 

Temperaturverhältnisse:  Wächst  nur  bei  Bruttemperatur. 

IV.  Fall.  II  para.  Gravida  im  X.  Monat. 

Sekret  dünnflüssig,  weiss,  etwas  reichlich,  schwach  sauer. 

Im  Dechglastrockenpräparat  des  Sekretes  vereinzelte  Eiterkörper- 
chen, zahlreiche  Plattenepithelien.  Zwischen  diesen  Formelementen  liegen 
zahlreiche  feine  Stäbchen. 

Die  Gussplatten  mit  schwach  alkalisch  reagierendem  Agar  und 
leicht  angesäuertem  Agar  bleiben  steril. 

In  überschichtetem,  zuckerhaltigem  Agar  sehr  zahlreiche  Kolonieen, 
die  in  der  ersten  Verdünnung  gut  isoliert  werden  können. 

Bei  der  Übertragung  von  12  verschiedenen  Kolonieen  stets  dieselbe 
Keimart.  Diese  besteht  mikroskopisch  aus  feinen,  mittelgrossen  Stäbchen. 
Das  Wachstum  ist  anaerob.  Im  sonstigen  Verhalten  in  der  Kultur  ge- 
nau der  an  zweiter  Stelle  beschriebenen  Keimart  von  Sekret  Fall  III 
entsprechend. 

V.  Fall.  I para,  gravida  im  IX.  Monat. 

Scheidensekret  weiss,  milchig,  zähflüssig.  Reaktion  des  Sekretes  sauer. 

Im  Ausstrichpräparat  des  Sekretes  fast  ausschliesslich  Platten- 
epithelien, vereinzelte  Eiterkörperchen.  Zahlreiche,  mit  Methylenblau 
stark  gefärbte  Stäbchen,  welche  sämtlich  extracellulär  liegen. 

Bei  der  Aussaat  auf  Platten  von  schwach  alkalischem  Agar  kein 
Wachstum.  Bei  der  Verwendung  von  saurem  Agar  sind  auf  der  Guss- 
platte unzählige  Kolonieen  gewachsen  in  sternförmiger  Gestalt,  den  Milz- 
brandkolonieen  im  ersten  Stadium  der  Entwickelung  nicht  unähnlich. 

Bei  Anwendung  von  überschichtetem,  traubenzuckerhaltigem  Agar 
ebenfalls  sehr  zahlreiche  Kolonieen,  welche  hier  ziemlich  kräftig  ent- 
wickelt sind. 

Die  Kolonieen  auf  der  Gussplatte  von  sauerem  xigar  und  die 
im  überschichteten,  zuckerhaltigen  Agar  bestehen  mikroskopisch  aus 
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plumpen,  mittelgrossen  Stäbchen,  welche  in  ihrem  kulturellen  Ver- 
halten gleich  sind. 

Die  Reinkultur  verhält  sich  den  übrigen  Nährböden  gegenüber, 
wie  folgt: 

In  festen  Nährmedien  als  Impfstich  kräftiges  Wachstum  bis  an 
die  Oberfläche  des  Nährbodens  in 

a)  Agar-Agar  bei  Zusatz  von  Trauben-  und  Milchzucker, 

b)  Agar-Agar  mit  leicht  saurer  Reaktion. 

Geringes  Wachstum 

c)  in  schwach  alkalisch  reagierendem  Agar. 

Kein  Wachstum 

d)  auf  Gussplatten. 

In  flüssigen  Nährmedien,  bei  Luftzutritt 

in  zuckerhaltiger  Bouillon  (Traubenzucker  und  Milchzucker) 
schnelles  Wachstum  mit  Trübung  und  starker  Säuerung  des 
Nährbodens. 

Keine  Eigenbewegung. 

Wächst  am  besten  bei  Bruttemperatur. 

Schnelligkeit  des  Wachstums:  Wächst  sehr  schnell. 

Luftbedürfnis:  Bevorzugt  die  Anaerobiose,  wächst  aber  bei  Gegen- 
wart von  reducierenden  Substanzen  — Traubenzucker  und  Milch- 
zucker — auch  bei  Sauerstoffzutritt.  Ebenso  auf  sauer  reagieren- 
dem Agar. 

Verhalten  zu  Anilinfarbstoffen:  Färbt  sich  gut  mit  sämtlichen 
Anilinfarben.  Entfärbt  sich  nicht  bei  der  GVamschen  Methode. 

Diese  Stäbchenart  ist  wohl  identisch  mit  den  von  Döderlein  aus 
dem  Scheidensekret  reingezüchteten  Stäbchen. 

VI.  Fall.  21  Jahre.  Ipara.  X.  Monat,  unverheiratet.  Scheiden- 
sekret weiss,  leicht  gelblich  gefärbt,  der  Sahne  der  Kuhmilch  vergleichbar. 

Im  gefärbten  Ausstrichpräparat  des  Sekretes  sind  fast  nur  Platten- 
epithelien  zu  sehen;  zwischen  diesen  liegen  zahlreiche  mittelgrosse 
Stäbchen. 

Bei  der  Aussaat  des  Sekretes  bleiben  die  Gussplatten  von  schwach 
alkalischem  Agar-Agar  und  sauerem  Agar-Agar  keimfrei. 

Bei  der  Aussaat  in  überschiohtetem,  traubenzuckerhaltigem 
Agar  sind  sehr  zahlreiche  Kolonieen  ohne  Gasbildung  im  Nährboden. 

Bei  der  Aussaat  in  überschiohtetem  mi  Ich  zuckerhaltigem  Agar 
ist  starke  Gasbildung  im  Nährboden. 

In  überschiohtetem,  sauer  reagierendem  Agar  ebenfalls  starke 
Kolonieenbildung,  aber  ohne  Gasentwickelung. 
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Von  den  verschiedenen  Nährsubstraten  werden  Kolonieen  gefischt 
und  weiter  gezüchtet.  Dabei  zeigt  es  sich,  dass  sämtliche  Kolonieen  aus 
der  gleichen  Stäbchenart  bestehen. 

Die  Reinkultur  verhält  sich  folgendermaassen : 

In  festen  Nährmedien  als  Impfstich: 

a)  in  trauben zuckerhaltigem  Agar  kräftige  Kolonieentwickelung 
längs  des  Impfstiches  bis  fast  an  die  Oberfläche  des  Nährbodens. 

b)  in  milchzuckerhaltigem  Agar  ausserdem  starke  Gasbildung. 

Flüssige  Nährmedien: 

a)  in  milchzuckerhaltiger  Bouillon  bei  Luftzutritt  starke  Trübung 
und  Ansäuerung  der  Flüssigkeit, 

b)  in  einfacher  Bouillon  und 

c)  in  verflüssigter  Gelatine  bei  Luftzutritt  kein  Wachstum. 

d)  in  sterilisierter  Milch  tritt  bei  Luftzutritt  Koagulation  ein,  unter 
Absetzen  einer  klaren  Molke  und  starker  Säuerung. 

Schnelligkeit  des  Wachstums:  Wächst  sehr  schnell. 

Luftbedürfnis:  Zieht  die  Abwesenheit  von  Sauerstoff  vor,  wächst 
bei  Gegenwart  von  Milchzucker  auch  aerob. 

Gasproduktion  nur  in  milchzuckerhaltigen  Nährmedien  beobachtet. 

Säure  Produktion  in  zuckerhaltigen  Nährmedien. 

Verhalten  zu  Anilinfarbstoffen  und  zur  Gramschen  Färbung 
wie  bei  den  übrigen  beschriebenen  Arten. 

Dieselbe  Bacillenart  wurde  15,  13  und  5 Tage  ante  partum  aus 
dem  Scheidensekret  gezüchtet. 

B.  Kurzstäbchen  und  Kokkenarten. 

VII.  Fall.  II  para.  VIII.  Monat  der  Gravidität.  Scheidensekret 
sehr  reichlich,  dünnflüssig. 

Im  Deckglastrockenpräparat  des  Sekretes  sehr  zahlreiche  Leuko- 
cyten;  zwischen  diesen  liegen  stark  gefärbte,  kürzeste  Stäbchen. 

Bei  der  Aussaat  des  Sekretes  auf  Gussplatten 

a)  von  schwach  alkalischem  Agar  kein  Wachstum, 

b)  von  schwach  sauer  reagierendem  Agar  ist  die  Gussplatte  über- 
sät mit  zahlreichen  Kolonieen  einer  Art. 

Die  Reinkultur  dieser  Art  erweist  sich  besonders  empfindlich 
gegen  Alkalescenz  der  Nährböden.  Während  als  Impfstich  in  sauer 
reagierendem  Agar  starkes  Wachstum  eintritt  bis  an  die  Oberfläche  des 
Nährbodens,  bleibt  das  Wachstum  vollständig  aus  in  schwach  alkalischem 
Agar.  In  amphoter  reagierender,  traubenzuckerhaltiger  Bouillon  starke 
Trübung  und  Säuerung  der  Flüssigkeit  bei  Luftzutritt.  In  Milch  ent- 
steht bei  Luftzutritt  Coagulation  nach  16  Stunden  mit  starker  Säure- 
bildung. 
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Form  und  Anordnung:  Dicke  kürzeste  Stäbchen,  meist  allein 
liegend,  ohne  Eigenbewegung. 

Luftbedürfnis:  Wächst  auf  sauer  reagierenden  Nährböden  aerob 
und  anaerob  gleich  gut. 

Wächst  bei  Zimmertemperatur  und  Bruttemperatur. 

Färbt  sich  gut  nach  Gram. 

VIII.  Fall.  II  para.  IX.  Monat.  Scheidensekret  ziemlich  reich- 
lich, dünnflüssig;  Reaktion  schwach  sauer. 

Im  gefärbten  Ausstrichpräparat  sehr  zahlreiche  feinste  Bogenstäb- 
chen und  Diplokokken. 

Bei  der  Aussaat  bleiben  die  Gussplatten  von  sauer  reagierendem 
Agar  und  schwach  alkalischem  Agar  steril. 

Dagegen  sind  in  überschichtetem,  zuckerhaltigem  Agar  sehr  zahl- 
reiche Kolonieen  gewachsen,  welche  mikroskopisch  aus  zwei  Arten  be- 
stehen, einer  Bogenstäbchenart  und  einer  Kokkenart.  Letztere  lassen 
sich  nicht  weiterzüchten. 

Die  Reinkultur  von  der  Stäbchenart  zeigt  folgendes  Verhalten: 

In  festen  Nährmedien 

a)  in  zuckerhaltigem  Agar-Agar  kräftiges  Wachstum  längs  des 
Impfstiches  bis  2 cm  unter  die  Oberfläche  des  Nährbodens. 

In  flüssigen  Nährrnedien 

in  Bouillon,  zuckerhaltiger  Bouillon,  verflüssigter  Gelatine  u.  s.  w. 
kein  Wachstum  bei  Luftzutritt.  — Züchtung  in  der  Wasserstoff- 
atmosphäre wurde  nicht  vorgenommen. 

Die  Reinkultur  starb  in  der  zweiten  Generation  aus. 

Temperatur  Verhältnis:  Wächst  nur  bei  Bruttemperatur. 

Schnelligkeit  des  Wachstums:  wächst  ziemlich  langsam;  erst 
nach  zweimal  24  Stunden  sind  die  Kolonieen  erkennbar. 

Luftbedürfnis:  Wächst  streng  anaerob. 

Färbt  sich  gut  mit  Anilinfarbstoffen.  Entfärbt  sich  nicht  nach 
Gram. 


IX.  Fall.  22  Jahre  alt.  II  para.  Scheidensekret  weiss,  etwas 
eiterig  dünnflüssig.  Scheidenwände  rauh  (Colpitis  granulosa).  An  den 
äusseren  Geschlechtsteilen  einige  spitze  Condylome. 

Cervixsekret  glasig,  fadenziehend,  ohne  Gonokokkenbefund. 

Das  mikroskopische  Bild  des  Scheidensekretes  zeigt  vereinzelte 
Leukocyten;  das  ganze  Gesichtsfeld  besät  mit  feinsten  Stäbchen;  Kokken- 
formen sind  nicht  sicher  zu  erkennen. 

Bei  dem  aeroben  Kulturverfahren  wachsen  auf  der  Gussplatte  so- 
wohl von  einfachem  Agar  als  auch  von  angesäuertem  Agar  zahlreiche 
Soorkolonieen. 


Kr  einig,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales. 
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In  überschichtetem,  traubenzuckerhaltigeni  Agar  zeigen  sich  in 
der  Tiefe  sehr  zahlreiche,  feine  Kolonieen,  welche  mikroskopisch  2 Keim- 
arten repräsentieren:  eine  Kurzstäbchenart  und  eine  Kokkenart.  Die 
letztere  lässt  sich  nicht  fortzüchten. 

Die  Reinkultur  der  ersten  Art  besteht  aus  feinen,  dünnen  Kurz- 
stäbchen; der  Bacillus  wächst  streng  anaerob  in  trauben-  und  milch- 
zuckerhaltigem Agar.  In  flüssigen  Nährmedien  bei  Luftzutritt  kein 
Wachstum.  Züchtung  in  einer  Wasserstoffatmosphäre  wurde  nicht  aus- 
geführt. 

Wächst  nicht  bei  Zimmertemperatur. 

Wachstum  ziemlich  langsam;  erst  nach  zweimal  24  Stunden  deut- 
liche Kolonieentwickelung  längs  des  Impfstiches. 

Keine  Eigenbewegung. 

Luftbedürfnis:  Wächst  streng  anaerob. 

Gasproduktion:  keine. 

Yerhalten  zu  Anilinfarbstoffen:  Nimmt  die  Farben  willig  an. 
Färbt  sich  gut  nach  Gram. 

X.  Fall.  23  Jahre.  I para,  Scheidensekret  weiss,  dünnflüssig 
mit  ziemlich  hohem  Aciditätsgrad. 

Im  mikroskopischen  Bilde  zahlreiche  Plattenepithelien,  vereinzelte 
Leukocyten,  sehr  zahlreiche  feine  Kurzstäbchen  und  Kokken. 

Kultureller  Befund. 

Bei  aerober  Züchtung  kein  Wachstum  bei  Anwendung  von 
neutral  oder  sauer  reagierendem  Agar. 

Bei  anaerober  Züchtung:  Reiche  Kolonieenentwickelung  sowohl 
im  angesäuerten  Agar  wie  in  traubenzuckerhaltigem  Agar.  Keine  Gas- 
entwickelung. Die  Kolonieen  bestehen  mikroskopisch  aus  dicken  Kokken, 
welche  im  Haufen  zusammenliegen. 

Die  Reinkultur  zeigt  als  Impfstich  folgendes  Yerhalten: 

a)  in  hochgeschichtetem,  trauben zucker-  und  milchzuckerhaltigem 
Agar  und  in  angesäuertem  Agar  starkes  anaerobes  Wachstum 
bis  2 cm  unterhalb  der  Oberfläche  des  Nährbodens; 

b)  in  einfachem  Agar  und  in  Agar  mit  Zusatz  von  ameisensaurem 
Natron:  eine  ähnlich  anaerobe,  aber  nicht  so  starke  Entwickelung. 

c)  in  einem  Gemisch  von  Agar  mit  Traubenzucker  und  1/3  Yolum- 
procent  Kystomflüssigkeit:  starkes,  anaerobes  Wachstum,  keine 
Gasentwickelung; 

d)  in  Agar  mit  Indigoblau  tritt  nur  eine  geringe  Reduktion  zu 
Indigoweiss  ein. 

Die  Reinkultur  bringt  die  Milch  nicht  zur  Koagulation;  dagegen 
ruft  die  Übertragung  des  Sekretes  selbst  eine  Säuerung  und  Gerinnung 
der  Milch  hervor. 
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In  flüssigen  Nährmedien,  sowie  in  fester  Gelatine  bei  Zimmer- 
temperatur Wachstum. 

Schnelligkeit  des  Wachstums:  Wächst  schnell,  nach  24  Stunden 
deutliche  Kolonieen  längs  des  Impfstichs. 

Luftbedürfnis:  Wächst  streng  anaerob. 

Keine  Eigenbewegung. 

Verhalten  zu  Anilinfarbstoffen:  Nimmt  die  Anilinfarben  schnell 
an.  Färbt  sich  nach  der  Gram-  Weigertsohsvi  Methode. 

Eine  dieser  eben  beschriebenen  ähnliche  Bakterienart  konnte  in 
einem  weiteren  Falle  isoliert  werden. 

Wegen  Form  und  Anordnung  der  Kokken  verdient  die  Sch  wangere 

XI.  Fall  Erwähnung.  Dieselbe  ist  I para,  mit  einem  mässig 
starken  Fluor. 

Im  Sekret  finden  sich  mikroskopisch  vereinzelte  Plattenepithelien, 
ziemlich  reichliche  Leukocyten.  Zwischen  diesen  Gebilden  liegen  dicht- 
gedrängt dicke  Kurzstäbchen  und  Diplokokken. 

Das  Kultur  verhalten  war  verschieden,  je  nach  der  Züchtungs- 
methode. 

Auf  der  Gussplatte  von  schwach  alkalischem  Agar  zeigten  sich 
keine  Kolonieen.  Auf  der  von  saurem  Agar  keimten  sehr  grosse 
Kolonieen  aus,  die  mikroskopisch  aus  mittelgrossen  Stäbchen  bestanden, 
sich  aber  nicht  weiter  züchten  liessen. 

In  überschichtetem,  traubenzuckerhaltigem  Agar  waren  am  2.  Tage 
sehr  zahlreiche  Kolonieen  gewachsen  ohne  Gasentwickelung.  Die 
Kolonieen  waren  von  einer  Art,  wie  durch  die  Aussaat  von  25  ge- 
fischten Kolonieen  bewiesen  wurde,  und  zwar  bestehen  sie  mikroskopisch 
aus  Reihenkokken. 

Die  Reinkultur  lässt  sich  anaerob  weiter  züchten  in  Agar,  welchem 
Traubenzucker  oder  Milchzucker  oder  ameisensaures  Natron  zugesetzt  ist. 
Das  Wachstum  im  Impfstich  beginnt  erst  2 cm  unter  der  Oberfläche 
des  Nährbodens. 

Das  Wachstum  bleibt  aus  in  sämtlichen  flüssigen  Nährmedien, 
mögen  diese  mit  reducierenden  Substanzen  versetzt  oder  durch  eine 
darauf  gegossene  Paraffin-  oder  Petroleumschicht  von  der  Luft  ab- 
geschlossen sein.  Eine  Züchtung  in  der  Wasserstoffatmosphäre  wurde 
nicht  vorgenommen. 

Keine  Eigenbewegung. 

Form  und  Anordnung:  Dem  Streptokokkus  pyogenes  ent- 
sprechend. Die  Kokken  liegen  in  Ketten  von  4 — 6 Gliedern. 

Temperatur  Verhältnis:  Wächst  nur  bei  Bruttemperatur. 

Ziemlich  schnelles  Wachstum. 

/ / 
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Luftbedürfnis:  Wächst  streng  anaerob. 

Verhalten  zu  Anilinfarbstoffen  : Färbt  sich  gut  mit  sämtlichen 
Anilinfarben.  Bei  der  GVaraschen  Methode  behält  er  die  Farbe  bei. 

Dieselbe  anaerobe  Streptokokkenart  wurde  aus  dem  Scheidensekret 
von  4 anderen  Schwangeren  rein  gezüchtet. 

Die  übrigen  aus  den  Scheidensekreten  gezüchteten  Bakterienarten 
zeigen  ähnliches  Verhalten.  Es  überschreitet  den  Rahmen  dieser  Arbeit, 
wenn  ich  sämtliche  bakteriologische  Protokolle  hier  anführen  würde. 

Die  Keimarten  der  Scheidenflora  sind  mit  wenig  Ausnahmen 
anaerob  wachsende  Bakterien.  Der  Grad  der  Anaerobiose  ist  allerdings 
sehr  verschieden.  Wie  wir  gesehen  haben,  genügt  bei  einigen  Scheiden- 
saprophyten,  besonders  bei  den  Stäbchenformen,  die  reducierende  Sub- 
stanz allein,  welche  dem  Nährboden  zugesetzt  wird,  um  das  Wachstum 
im  künstlichen  Nährboden  auch  an  der  Oberfläche  zu  ermöglichen.  Vor 
allem  verleiht  ein  Zusatz  von  Milchzucker  und  Traubenzucker  dem 
Nährboden  diese  Eigenschaft.  Weniger  reducierend  wirkt  hierbei  das 
ameisensaure  Natron,  so  dass  wir  dieselbe  Bakterienart  aerob  auf  zucker- 
haltigem Agar  züchten  konnten,  welche  bei  Zusatz  von  ameisensaurem 
Natron  nur  bei  Luftabschluss  gedieh. 

Im  allgemeinen  scheinen  unter  den  Saprophyten  der  Scheide  die 
Stäbchenformen  den  Sauerstoff  der  Luft  weniger  zu  fliehen  als  die 
Kokkenformen.  Dabei  darf  aber  nicht  vergessen  werden,  dass  unter 
den  Bacillen  des  Scheidensekretes  sich  auch  obligat  anaerobe  Bakterien- 
arten vorfinden. 

Die  im  Scheiden  sekret  vieler  Schwangeren  sichtbaren,  mittelgrossen 
Stäbchen,  welche  von  Döderlein  als  eigentliche  Scheidenbacillen  be- 
zeichnet wurden,  sind  keine  einheitliche  Bakterienart,  vielmehr  zeigen 
die  in  der  Form  und  Anordnung  gleichen  Stäbchenbakterien  der  Scheide 
ganz  verschiedenes  kulturelles  Verhalten.  Manche  Stäbchenarten  wachsen 
z.  B.  nur  obligat  anaerob,  während  andere,  in  der  Form  und  Anordnung 
gleiche  Stäbchenbakterien  nicht  so  empfindlich  gegen  Luftzutritt  sind. 
Das  mikroskopische  Bild  des  Ausstrichpräparates  des  Scheidensekretes 
kann  uns  daher  allein  keinen  Aufschluss  geben  über  die  Art  der 
Saprophyten. 

Die  Saprophyten  der  Scheide  sind  entweder  in  sogenannter  Rein- 
kultur im  Sekret,  d.  h.  es  findet  sich  überall  im  Scheidensekret  nur 
eine  Bakterienart,  oder  es  ist  eine  Symbiose  mehrerer  Keimarten  im 
Sekret  vorhanden. 

Ersterer  Fall  scheint  der  häufigere  zu  sein.  Ein  Zusammenleben 
von  zwei  verschiedenen  Arten  von  Saprophyten  konnte  ich  kulturell 
mehrere  Male  nachweisen.  So  fanden  sich  z.  B.  Stäbchenformen  gemengt 
mit  Kokkenformen  im  Sekret  vor.  Vor  allem  kann  im  Sekret  eine 


5.  Die  JSatur  der  Scheidensaprophyten  der  Schwangeren  und  ihre  Züchtung.  53 

Symbiose  von  obligat  anaeroben  Saprophyten  mit  exquisit  aeroben 
Keimarten  z.  B.  mit  dem  Soorpilz  vorliegen. 

Meine  angewandte  Kulturmethode  hat  bisher  zwar  nicht  mehr  als 
3 verschiedene  Bakterienarten  aus  einem  Scheidensekret  isoliert.  Doch 
glaube  ich,  dass  eine  Symbiose  von  mehreren  Arten  möglich  ist. 

Welche  Rolle  der  Soorpilz  im  Sekret  der  Schwangeren  spielt,  ist 
noch  nicht  sicher  aufgeklärt.  Der  Soorpilz  steht  entschieden  im  Gegen- 
satz zu  allen  anderen  Scheidenkeimen,  da  er  die  Aerobiose  der  Anae- 
robiose  vorzieht.  Auffallend  ist  ferner  die  Unbeständigkeit  seines  Vor- 
kommens. Er  tritt  plötzlich  in  einem  Sekret  auf,  um  vielleicht  nach 
einem  oder  zwei  Tagen  wieder  daraus  zu  verschwinden. 

Der  Soorpilz  ist  nicht,  wie  Döderlein  angiebt,  ein  ausschliesslicher 
Begleiter  der  Scheidenbacillen ; er  findet  sich  auch  vereinigt  mit  Mikro- 
bacillen und  Kokken  vor.  Vielleicht  ermöglicht  er  in  manchen  Fällen 
erst  auf  der  Schleimhautoberfläche  die  Anaerobiose,  indem  er  den  Sauer- 
stoff für  sich  in  Anspruch  nimmt. 

Da  in  der  Scheide  der  Frau,  wie  wir  aus  dem  reichlichen  Vor- 
kommen anaerober  Bakterien  schliessen  müssen,  eine  sehr  geringe 
Sauerstoff  Spannung  herrscht,  so  ist  es  auffallend,  dass  ein  Pilz,  der  an 
die  Anwesenheit  des  Sauerstoffs  gebunden  ist,  darin  fortkommt.  Aller- 
dings finden  wir  den  Soorpiiz  mehr  in  den  vorderen  Teilen  der  Vagina 
als  im  Scheidengrunde. 

An  letzter  Stelle  meines  Resumes  möchte  ich  noch  besonders  be- 
tonen, dass  die  im  Ausstrichpräparat  des  Scheidensekretes  mikroskopisch 
sichtbaren  Kugelbakterien  nicht  identisch  sind  mit  dem  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus  und  dem  Streptokokkus  pyogenes.  Es  ist  diese  Be- 
hauptung dadurch  gesichert,  dass  es  mir  gelungen  ist,  diese  Kokken 
rein  zu  züchten  und  sie  dadurch  als  einfache  anaerobe  Saprophyten 
von  den  infektiösen  Streptokokken  und  Staphylokokken  zu  trennen. 

Noch  erübrigt  es,  einige  Beobachtungen  mitzuteilen  über  die  Kon- 
stanz der  Art  im  Sekret  der  Schwangeren. 

Wie  ich  oben  schon  sagte,  ist  der  Soorpilz  wandelbar  in  seinem 
Vorkommen.  Anders  verhalten  sich  die  übrigen  Scheidenkeime. 

Von  21  Schwangeren  wurde  in  den  verschiedensten  Zeiten  der 
Schwangerschaft  Sekret  entnommen.  Bei  13  von  diesen  waren  mittel- 
grosse Stäbchenformen  im  Sekret  vertreten.  12  behielten  ihre  Stäbchen- 
formen bei.  Die  Zeitdifferenz  der  Untersuchungen  betrug  in  2 Fällen 
8 Wochen;  in  den  übrigen  Fällen  wurde  in  Zwischenräumen  von 
3 Tagen  bis  4 Wochen  untersucht.  In  einem  Falle  trat  Kulturwechsel 
ein.  22  Tage  ante  partum  enthielt  das  Sekret  ausschliesslich  mittel- 
grosse Stäbchenformen;  bei  den  nächsten  Untersuchungen,  7 und  3 Tage 
ante  partum  waren  die  Stächen  verschwunden  und  hatten  einer  Flora 
von  feinsten  Bogenstäbchen  und  Diplokokken  Platz  gemacht.  Die  Reak- 
tion und  das  makroskopische  Aussehen  des  Sekretes  war  nicht  wesent- 
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lieh  verändert.  — Bei  8 Schwangeren  waren  bei  der  ersten  Unter- 
suchung Kokkenformen  im  Sekret  vorherrschend.  Bei  7 von  diesen 
waren  bei  späteren  Untersuchungen  mikroskopisch  dieselben  Bakterien- 
formen im  Sekret;  bei  einer  Schwangeren  änderte  sich  die  Keimflora  in 
eine  von  Stäbchenbakterien  um. 

Im  allgemeinen  scheint  also  ein  Scheidensaprophyt,  wenn  er  sich 
einmal  im  Scheidensekret  angesiedelt  hat,  mit  einer  grossen  Zähig- 
keit das  Feld  zu  behaupten.  Nur  ausnahmsweise  kommt  ein  Kultur- 
wechsel vor,  und  zwar  von  der  Stäbchen-  zur  Kokkenart  wie  auch  um- 
gekehrt. 


6.  Scheidensaprophyten  der  Wöchnerin. 

Während  man  in  der  Schwangerschaft  von  den  Mikroorganismen 
im  Scheidenkanal  mit  einer  grossen  Sicherheit  annehmen  konnte,  dass 
der  grösste  Teil  derselben  dort  als  Saprophyten  auf  totem  Nährboden 
im  Sekret  vegetierte,  ist  im  Wochenbett  der  Unterschied  zwischen  Bak- 
terien, welche  im  Scheidenkanal  als  Saprophyten  leben  und  solchen, 
welche,  als  Parasiten  in  Wunden  des  Genitalkanales  eingedrungen,  nur 
zufällig  in  das  Sekret  des  Vaginalkanales  eingeschwemmt  sind,  kaum  zu 
machen. 

Wie  wir  später  sehen  werden,  ist  der  bevorzugte  Ort  der  In- 
fektion mit  pathogenen  Keimen  das  Endometrium  des  Uterus.  Es  ist 
selbstverständlich,  dass  bei  allen  Wöchnerinnen,  bei  welchen  eine  durch 
Bakterien  bedingte  Endometritis  corporis  uteri  besteht,  diese  Bakterien 
auch  im  Sekret  aus  der  Scheide  nachgewiesen  werden.  Es  können  da- 
her in  erster  Linie  nur  Befunde  verwertet  werden  von  Wöchnerinnen, 
bei  denen  das  Lochialsekret  des  Cavum  uteri  keimfrei  ist;  und  auch 
diese  sind  nicht  einwandsfrei,  weil  selbstverständlich  auch  inficierte 
Wunden  in  der  Scheide  und  des  Cervicalkanales  das  Sekret  der  Scheide 
mit  parasitischen  Keimen  beschicken  können. 

Ich  bin  daher  in  der  Auswahl  der  Wöchnerinnen  so  vorgegangen, 
dass  ich  mit  Vorliebe  solche  nahm,  welche  während  der  Geburt  nicht 
innerlich  untersucht  waren,  und  bei  denen  nicht  die  geringste  Temperatur- 
steigerung im  Wochenbett  bestand. 

Ausserdem  stellte  ich  nach  Entnahme  des  Scheidensekretes  durch 
die  Untersuchung  den  Keimgehalt  des  Lochialsekretes  im  Cavum  uteri 
fest  und  schloss  die  Fälle  von  der  Untersuchung  aus,  bei  welchen  ein 
Keimgehalt  der  Lochien  des  Uterus  bestand. 

Die  Sekretentnahme  aus  der  Scheide  geschah  in  allen  Fällen  ver- 
mittelst eines  sterilisierten  Glasröhrchens,  welches  nach  Auseinanderhalten 
der  Schamlippen  in  den  Scheidenkanal  eingeführt  wurde.  Durch  An- 
saugen mit  einer  stark  ziehenden  Stempelspritze  gelingt  es  dann  meist, 
genügendes  Sekret  zur  Aussaat  zu  erhalten. 


6.  Scheidensaprophyten  der  Wöchnerin. 
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Auch  bei  den  bakteriologischen  Untersuchungen  des  Keimgehaltes 
der  Scheide  der  Wöchnerin  benutzte  ich  anfänglich  ausschliesslich  das 
aerobe  Kulturverfahren  mit  Verwendung  von  schwach  alkalisch  reagieren- 
dem Agar;  erst  später  ging  ich  zu  dem  anaeroben  Kulturverfahren  über 
in  der  Form  des  überschichteten  Nährbodens. 

Leider  kann  man  bei  den  Wöchnerinnen  keine  Statistik  aufstellen, 
wie  oft  z.  B.  nur  anaerob  wachsende  Bakterien  oder  Streptokokken  etc. 
im  Sekret  der  Scheide  Vorkommen,  da  man  bei  einer  Serie  von  Unter- 
suchungen immer  eine  grosse  Zahl  der  Wöchnerinnen  aus  den  oben  an- 
gegebenen Gründen  — Keimgehalt  der  Lochien  des  Uterns  etc.  — aus- 
schalten muss.  Bei  allen  Wöchnerinnen,  bei  welchen  z.  B.  im  Sekret 
des  Uterus  Streptokokken  kulturell  nachgewiesen  sind,  wird  man  diese 
auch  in  dem  aus  der  Scheide  entnommenen  Sekret  finden.  Da  von  mir 
unter  ca.  2000  Wöchnerinnen  75  Fälle  von  Endometritis  corporis  uteri 
streptococcica  beobachtet  wurden,  so  ergiebt  sich  schon  hieraus,  dass 
relativ  oft  im  Vaginalkanal  der  Wöchnerin  sich  Streptokokken  aufhalten. 

Mich  interessierte  hier  vor  allem  die  Frage,  ob  bei  Keimfreiheit  des 
Cavum  uteri  im  Wochenbett  sich  Bakterien  in  der  Scheide  auf  halten  und 
welcher  Art  dieselben  sind.  Dabei  ist  natürlich  keine  Gewähr  gegeben,  dass 
wir  in  den  aus  dem  Sekret  der  Scheide  gezüchteten  Mikroorganismen  auch 
wirklich  die  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  dort  lebenden  Saprophyten 
nachgewiesen  haben.  So  konnte  ich  bei  Anwendung  des  aeroben  Platten- 
verfahrens bei  4 Wöchnerinnen  isoliert  im  Sekret  der  Scheide  den 
Streptokokkus  pyogenes  nachweisen.  Wie  die  Fälle  zeigen  ist  man  be- 
rechtigt zu  vermuten,  dass  diese  Bakterien  nicht  als  Saprophyten  im 
Scheidensekret  leben,  sondern  als  Parasiten  in  einer  in  der  Scheiden- 
schleimhaut gesetzten  Wunde. 

Die  Wöchnerinnen  sind  folgende: 

1.  Sch.,  23  Jahre  alt,  II  entbundene,  wurde  während  der  Geburt  weder  innerlich 
untersucht  noch  desinficiert.  Die  Gehurt  eines  ausgetragenen  Kindes  verlief  ohne 
Damm  schütz. 

Der  Verlauf  des  Wochenbettes  war  fieberhaft;  der  erste  Anstieg  der  Temperatur 
erfolgte  am  5.  Tage  des  Wochenbettes  mit  38,2;  die  höchste  Temperatur  betrug  am 
7.  Tage  39,0;  der  Abfall  zur  normalen  Temperatur  erfolgte  am  9.  Tage. 

Die  Entnahme  von  Sekret  aus  dem  Uterus  und  der  Scheide  am  7.  und  9.  Tage 
des  Wochenbettes  ergab  als  Resultat  der  Aussaat  einen  reichen  Gehalt  des  Scheiden- 
sekretes an  Streptokokkus  pyogenes  bei  Keimfreiheit  der  Uterushöhle. 

Bei  dieser  Wöchnerin  war  9 Tage  ante  partum  Sekret  aus  der  Scheide  zur 
bakteriologischen  Untersuchung  genommen. 

Bei  der  Aussaat  des  Sekretes  auf  Agar  waren  ausser  30  Kolonieen  von  Soor 
keine  anderen  Kolonieen  aufgekeimt.  Durch  anaerobe  Züchtung  war  eine  obligat  anaerobe 
Stäbchenart  in  Reinkultur  gewonnen. 

Wenn  auch  bei  der  Entnahme  des  Sekretes  im  Wochenbett  keine  Verletzung  der 
Scheidenschleimhaut  beobachtet  wurde,  so  spricht  doch  das  bestehende  Fieber  für  eine 
endophytische  Lebensweise  der  nachgewiesenen  Streptokokken. 
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2.  W.,  24  Jahre  alt,  II  entbuuden.  Die  Geburt  verlief  spontan.  Während  der 
Geburt  und  in  der  Schwangerschaft  war  nicht  innerlich  untersucht,  doch  waren  intra 
partum  die  äusseren  Geschlechtsteile  desinficiert  und  der  Dammschutz  gemacht. 

Der  Verlauf  des  Wochenbettes  war  fieberfrei. 

Bei  der  Entnahme  des  Sekretes  am  1.  Tage  post  partum  wurde  ein  kleiner,  be- 
legter Scheidendammriss  gefunden. 

Bei  der  Aussaat  des  Scheidensekretes  keimten  unzählige  Streptokokken-Kolonieen 
auf,  während  dasSekret  aus  dem  Uterus  sich  mikroskopisch  undkulturell  als  keimfrei  erwies. 

Bei  dem  am  4.  Tage  post  partum  entnommenen  Sekrete  war  auch  das  Sekret 
des  Uterus  streptokokkenhaltig. 

3.  Ein  ähnlicher  Befund  war  bei  der  Wöchnerin  K. , welche  ebenfalls  bei  der 
Geburt  nur  an  den  äusseren  Geschlechtsteilen  berührt  war. 

Am  2.  Tage  erwies  sich  das  Cavum  uteri  keimfrei,  während  im  Scheidensekrete 
zahlreiche  Streptokokken  kulturell  nachgewiesen  wurden. 

Am  3.  Tage  waren  aus  den  Lochien  des  Uterus  und  der  Vagina  bei  der  Aussaat 
unzählige  Streptokokken-Kolonieen  gewachsen. 

Bei  der  Sekretentnahme  am  6.  und  9.  Tage  des  Wochenbetts  war  der  Strepto- 
kokkus pyogenes  nicht  mehr  im  Sekret  der  Wöchnerin  nachzuweisen. 

4.  H.,  II  entbunden.  Die  Geburt  eines  ausgetragenen  Kindes  verlief  ohne  innere 
Untersuchung,  mit  Dammschutz. 

Der  Verlauf  des  Wochenbettes  war  fieberfrei. 

Entnahme  des  Sekretes  am  2.  Tage  post  partum. 

Eine  Verletzung  an  der  Scheide  oder  am  Damm  nicht  zu  finden. 

Cultureller  Befund  bei  der  Aussaat  der  Lochien  aus  der  Scheide: 

Auf  2 Gussplatten  von  Agar  ca.  200  Kolonieen  von  Streptokokkus  pyogenes. 

Die  Lochien  aus  dem  Uterus  sind  mikroskopisch  und  kulturell  keimfrei. 

Bei  der  Entnahme  des  Sekretes  am  3.  Tage  post  partum  ungefähr  derselbe  Befund. 

Dagegen  war  bei  der  Entnahme  des  Sekretes  vom  6.  Tage  post  partum  sowohl 
das  Sekret  aus  dem  Uterus  als  auch  aus  der  Scheide  frei  von  Streptokokken. 

Auch  bei  dieser  Wöchnerin  war  12  Tage  ante  partum  Sekret  aus  der  Scheide 
zur  bakteriologischen  Untersuchung  entnommen  worden.  Im  Ausstrichpräparat  des 
Scheideusekretes  waren  mikroskopisch  mittelgrosse  Stäbchen  zu  sehen;  bei  der  Aussaat 
blieben  die  Gussplatten  von  Agar  steril. 

Die  Annahme,  dass  in  den  angeführten  Fällen  die  Streptokokken 
im  Scheidenkanal  nicht  als  Saprophyten  gelebt  haben,  wird  dadurch  ge- 
gestützt,  dass  in  einem  Falle  Fieber  bestand,  im  anderen  Falle  ein  in- 
ficierter  Scheidenriss  konstatiert  wurde.  Auch  das  Ascendieren  der 
Streptokokken  von  dem  Scheiden-  in  den  Uteruskanal  im  Verlauf  des 
Wochenbettes,  sowie  das  schnelle  Verschwinden  der  Streptokokken  aus 
dem  Scheidensekret  im  letzten  Falle  können  diese  Ansicht  nur  stützen. 

Eine  gleiche  Annahme  müssen  wir  machen  bei  dem  Nachweis  von 
Staphylokokkus  pjmgenes  aureus  und  Bakterium  coli  commune  im 
Scheidensekret  der  Wöchnerin. 

Trotz  zahlreicher  Untersuchungen  bei  verschiedenen  Wöchnerinnen 
konnte  ich  nur  2 mal  isoliert  im  Sekret  der  Scheide  den  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus  nachweisen,  in  beiden  Fällen  war  eine  Dammnaht  aus- 
geführt. 

Eine  isolierte  Infektion  des  Scheidensekretes  der  Wöchnerin  mit 
Bakterium  coli  commune  konstatierte  ich  nur  einmal. 


6.  Scheidensaprophyten  der  Wöchnerin. 


57 


Gewöhnlich  bleiben  bei  ausschliesslicher  Anwendung  des 
aeroben  Platten  Verfahrens  bei  Aussaat  des  Scheidensekretes  nicht 
inficierter  Wöchnerinnen  die  Gussplatten  von  schwach  alkalisch  reagieren- 
dem Agar  vollständig  steril.  Dieser  Satz  wird  gestützt  durch  die 
bakteriologischen  Untersuchungen  des  Sekretes  der  Scheide,  welche  ich 
bei  20  Wöchnerinnen  an  verschiedenen  Wochenbettstagen  vorgenommen 
habe.  Die  Entnahme  geschah 

4 mal  am  2.  Wochenbettstage 
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Auch  hier  erwähne  ich,  dass  das  Agar  vorher  durch  Aussaat  einer 
Reinkultur  von  Streptokokkus  pyogenes  geprüft  war,  dass  es  thatsäch- 
lich  diesen  Keimen  günstige  Nährbedingungen  lieferte. 

Yon  den  20  Wöchnerinnen  wurden  4 während  der  Geburt  von 
Arzt  und  Studierenden  innerlich  untersucht;  bei  16  wurde  nur  der 
Dammschutz  vorgenommen. 

Bei  26 maliger  Sekretentnahme  blieben  bei  der  Aussaat  sämtliche 
Gussplatten  steril;  dieses  Resultat  ist  dadurch  bedingt,  das  die  leichtere 
Entnahme  des  Sekretes  jede  Verunreinigung  mit  Sicherheit  ausschliessen  lässt. 

Wir  sind  nach  diesen  Befunden  nicht  berechtigt,  den  Schluss  zu 
ziehen,  dass  bei  derartigen  Wöchnerinnen  thatsächlich  eine  Keimfreiheit 
des  Sekretes  in  der  Scheide  besteht.  Ähnlich  wie  beim  Scheidensekret 
der  Schwangeren,  sahen  wir  auch  hier  im  gefärbten  Ausstrichpräparat 
des  Sekretes  verschiedene  Bakterienformen.  Nur  5 mal  waren  auch 
mikroskopisch  im  Sekret  keine  Bakterien  zu  erkennen,  gewöhnlich  am 
ersten  oder  zweiten  Tage  des  Wochenbettes,  nur  1 mal  waren  bis  zum 
fünften  Tage  des  Puerperium  mikroskopisch  keine  Keime  im  Scheiden- 
sekret sichtbar. 

Im  Scheidensekret  der  Wöchnerin  herrscht  im  Gegensatz  zu  dem 
Sekret  der  Schwangeren  die  Kokkenform  vor;  bei  den  20  Wöchnerinnen 
18  mal.  Die  Bakterien  liegen  relativ  oft  intracellulär. 

Ähnlich  wie  bei  dem  Scheidensekret  der  Schwangeren  ändert  sich 
der  kulturelle  Befund  bei  der  Aussaat,  wenn  an  die  Stelle  des  aeroben 
Plattenverfahrens  die  anaerobe  Kulturmethode  tritt.  Die  im  Sekret  der 
Scheide  nicht  inficierter  Wöcherinnen  lebenden  Saprophyten  scheinen 
fast  ausschliesslich  obligat  anaerobe  Bakterien  zu  sein.  So  gelang  es 
mir  aus  dem  Scheidensekret  von  10  Wöchnerinnen  anaerobe  Bakterien 
rein  zu  züchten. 


Die  Beobachtungen  sind: 

1.  R.  Während  der  Geburt  nicht  touchiert;  im  Wochenbett  leichtes  Fieber. 
Am  Damm  zahlreiche  Condylome. 
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Sekretentnahme  aus  der  Scheide  am  3.  Tage  post  partum.  Im  Ausstrich- 
präparat des  Sekretes  vereinzelte  feinste  Stäbchen  und  Kokken.  Dieselben  lassen  sich 
weder  durch  aerobe  noch  anaerobes  Kulturvcrfahren  züchten. 

Sekretentnahme  am  5.  Tag  post  partum.  Im  Ausstrichpräparat  sind  ganz 
vereinzelte  feine  Stäbchen  und  zahlreiche  extracellulär  liegende  Diplokokken  sichtbar. 

Bei  der  Aussaat  blieben  die  Gussplatten  steril,  dagegen  sind  im  hochgeschickteten 
Traubenzucker-Agar  zahlreiche  Kolonieen  gewachsen,  ohne  Gasentwickelung. 

Die  Züchtung  liefert  in  Beinkultur  eine  anaerob  wachsende  Kokkenart,  die  in 
Form  und  Anordnung  der  früher  beschriebenen  anaeroben  Streptokokken art  gleichen. 

2.  Sch.  Während  der  Geburt  nicht  touchiert.  Im  Wochenbett  kein  Fieber. 

Sekretentnahme  12  Std.  post  partum.  Scheidenlochien  rein  blutig.  Mikro- 
skopisch und  kulturell  ist  das  Sekret  keimfrei. 

1.  Tag  post  partum:  Scheidenlochien  rein  blutig. 

Im  Ausstrichpräparat  des  Sekretes  zahlreiche  kürzeste  Stäbchen  und  einige 
Diplokokken. 

Kultureller  Befund:  Gussplatten  steril. 

Im  üb  er  schichteten  traubenzuckerhaltigen  Agar  zahlreiche  Kolonieen  ohne  Gas- 
entwickelung. 

Die  Beinkultur  besteht  aus  einer  obligat  anaerob  wachsenden  Kokkenart. 

Entnahme  am  3.  Tage  post  partum:  Sekret  aus  der  Scheide  zeigt  im  gefärbten 
Aussstrichpräparat  reichlich  Leukocyten  mit  zahlreichen  intra-  und  extracellulär  ge- 
legenen Kokken. 

Bei  der  Aussaat  bleiben  die  beiden  Gussplatten  mit  Agar  steril,  während  aus 
dem  überschichteten  Agar  dieselbe  anaerobe  Kokkenart  gezüchtet  wird  wie  am  2.  Tage 
post  partum. 

3.  G.  Während  der  Geburt  nicht  touchiert.  Der  Verlauf  des  Wochenbettes 
fieberfrei. 

Sekretentnahme  12  Std.  post  partum  aus  der  Scheide.  Mikroskopisch  und 
kulturell  erweist  sich  das  Sekret  als  keimfrei. 

Der  gleiche  Befund  bei  der  Entnahme  24  Std.  post  partum. 

Am  3.  Tage  post  partum  sind  die  Lochien  aus  der  Scheide  blutig  gefärbt.  Das 
Ausstrichpräparat  zeigt  zahlreiche  extracellulär  gelegene  Diplokokken. 

Kultureller  Befund:  2 Agar-Gussplatten  steril.. 

Im  überschichteten  traubenzuckerhaltigen  Agar  sehr  zahlreiche  Kolonieen,  welche 
mikroskopisch  aus  Keihenkokken  bestehen.  In  Beinkultur  beginnt  das  Wachstum  im 
Impfstich  erst  ca.  2 cm  unter  der  Oberfläche  des  Nährbodens. 

Am  6.  Tage  post  partum:  Kultureller  Befund  wie  am  3.  Tage  post  partum. 

4.  B.  Während  der  Geburt  nicht  touchiert.  Verlauf  des  Wochenbettes  fieberfrei. 

Sekretentnahme  aus  der  Scheide  am  3.  Tage  post  partum.  Im  gefärbten 

Ausstrichpräparat  vereinzelte  feine  Stäbchenbakterien  zwischen  roten  Blutkörperchen. 

Kultureller  Befund:  Bei  aeroben  und  anaeroben  Kulturverfahren  kein  Wachstum. 

Am  0.  Tage  post  partum:  Im  Ausstrichpräparat  sind  vereinzelte  Stäbchen  z.  T. 
innerhalb  von  Eiterzellen  liegend,  sehr  zahlreiche  Diplokokken  extracellulär  gelagert. 

Kultureller  Befund:  Agar-Gussplatten  steril.  In  hochgeschichtetem,  trauben- 

zuckerhaltigem Agar  zahlreiche  Kolonieen,  die  mikroskopisch  aus  dicken  Kokken  be- 
stehen. Dieselben  wachsen  streng  anaerob.  Im  Impfstich  beginnt  das  Wachstum  ca. 
3 cm  unter  der  Oberfläche. 

5.  A.  Während  der  Geburt  nicht  touchiert.  Leicht  fieberhaftes  Wochenbett. 
Geheilt  entlassen  am  9.  Tage. 

Sekretentnahme  aus  der  Scheide  am  1.  Tage  post  partum.  Die  linken  kleinen 
Schamlippen  etwas  geschwollen,  daselbst  ein  grau  belegter  Scheidenriss.  Die  Lochien 
aus  der  Scheide  enthalten  mikroskopisch  zahlreiche  feine  Stäbchenbakterien. 
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Kultureller  Befund:  Bei  aerobem  und  anaerobem  Kulturverfahren  kein  Aufkeimem 
von  Kolonieen. 

Entnahme  am  2.  Tage  post  partum:  Scheidenlochien  blutig  eiterig.  Im  Aus- 
strichpräparat zahlreiche  Diplokokken,  zum  Teil  intracellulär  gelegen.  Stäbchen- 
bakterien im  Präparat  nicht  sichtbar. 

Kultureller  Befund:  Weder  im  Platten-  noch  Schichtungsverfahren  Wachstum 
von  Kolonieen. 

Entnahme  am  3.  Tage  post  partum.  Der  Scheidenriss  noch  belegt.  Im  Aus- 
strichpräparat des  Sekretes  einige  Eiterkörperchen.  Ziemlich  zahlreiche  Kokken  intra- 
und  extracellulär  gelegen;  vereinzelte  feine  Stäbchenbakterien. 

Kultureller  Befund:  2 Agarplatten  steril.  Im  geschichteten  traubenzucker- 

haltigen Agar  zahlreiche  Kolonieen,  welche  bei  der  Verimpfung  sich  als  eine  streng 
anaerob  wachsende  Streptokokkenart  erweisen. 

6.  Sch.  Vpara.  Während  der  Geburt  nicht  touchirt.  Ohne  Dammschutz  entbun- 
den. Verlauf  des  Wochenbettes  fieberfrei. 

Sekretentnahme  am  2.  Tage  post  partum.  Scheidenlochien  blutig,  etwas  eitrig 
gefärbt. 

Im  Ausstrichpräparat  einige  feinste  Stäbchenbakterien. 

Kultureller  Befund:  3 Agargussplatten  steril. 

In  überschichtetem  traubenzuckerhaltigem  Agar  sehr  zahlreiche  Kolonieen  mit 
geringer  Gasentwickelung  im  Nährboden.  Die  Kolonieen  bestehen  mikroskopisch  aus 
kurzen  Stäbchen.  Die  gewonnene  Reinkultur  wächst  im  Impfsich  streng  anaerob  bis 
2 cm  unter  der  Oberfläche  des  festen  Nährbodens. 

7.  A.  Ilpara.  Während  der  Geburt  nicht  touchiert.  Im  Wochenbett  leichtes 

Eieber. 

Sekretentnahme  aus  der  Scheide  am  8.  Tage  post  partum.  Im  Ausstrichpräparat 
zahlreiche  kürzeste  Stäbchen  und  Kokken,  welche  sich  nach  Gram  nicht  entfärben. 

Kultureller  Befund:  Die  Agargussplatten  steril. 

Im  geschichteten,  traubenzuckerhaltigen  Agar  unendlich  viel  Kolonieen  aus- 
gekeimt. 

Aus  dem  1.  Verdünnungsröhrchen  verschiedene  Kolonieen  isoliert.  Diese  sind 
sämtlich  Kokken,  welche  im  Impfstich  streng  anaerob  wachsen.  Die  Reinkultur  behält 
bei  der  Gramschen  Methode  die  Farbe  bei. 

Die  Lochien  des  Uterus  sind  Avie  bei  allen  hier  beschriebenen  Wöchnerinnen 
keimfrei. 

8.  A.  II  para.  Während  der  Geburt  nicht  touchiert.  Verlauf  des  Wochenbettes 
normal. 

Sekretentnahme  am  1.  Tag  post  partum.  Im  Ausstrichpräparat  des  Sekretes  aus 
der  Scheide  zahlreiche  kürzeste  Stäbchen  und  Diplokokken;  diese  liegen  zum  grossen 
Teil  intracellulär. 

Kultureller  Befund:  2 Agargussplatten  steril. 

Im  traubenzuckerhaltigen  Agar  sind  bei  hoher  Schichtung  sehr  zahlreiche 
Kolonieen  gewachsen,  welche  mikroskopisch  aus  in  Reihen  liegenden  Kokken  bestehen. 
Die  Reinkultur  zeigt,  dass  die  Kokken,  welche  im  Nährboden  in  Ketten  bis  zu  5 Glie- 
dern liegen,  streng  anaerob  wachsen. 

Sekretentnahme  am  2.,  3.,  5.  und  7.  Tage  post  partum. 

Kulturell  stets  derselbe  Befund,  nämlich  sterile  Gussplatten  und  anaerob 
wachsende  in  Reihen  angeordnete  Kokken  bei  hoher  Schichtung  des  Nährbodens. 

9.  D.  II  para.  Während  der  Geburt  nicht  touchiert.  Verlauf  des  Wochenbettes 
fieberfrei. 
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I.  Die  Saprophyten  der  Scheide. 


Sekretentnalnne  am  6.  Tag-e  post  partum.  Im  Ausstrichpräparat  des  Scheiden- 
sekretes vereinzelte  Leukocyten  mit  zahlreichen  dicken  Kurzstäbchen  zum  grössten  Teil 
intracellulär  gelegen.  Ausserdem  vereinzelte  Diplokokken  meistens  ausserhalb  der 
Zellen  liegend. 

Kultureller  Befund:  Die  Agargussplatten  steril. 

In  der  hohen  Agarsäule  sehr  zahlreiche  Kolonieen;  keine  Gasentwickelung  im 
Nährboden.  Die  Kolonieen  bestehen  aus  streng  anaerob  wachsenden  Kokken,  welche  in 
Ketten  bis  zu  5 Gliedern  liegen.  Diese  behalten  bei  der  (rramschen  Entfärbungs- 
methode ihre  Farbe  bei. 

Bei  der  Sekretentnahme  am  7.  Tage  post  partum  genau  derselbe  Befund. 

10.  M. , 23  J.  II  para.  Während  der  Geburt  nicht  touchiert.  Verlauf  des 
Wochenbettes  leicht  gestört.  Einmal  Temperaturanstieg  auf  38,4. 

Sekretentnahme  am  6.  Tage  post  partum:  Im  gefärbten  Ausstrichpräparat  des 
Scheidensekretes  sind  keine  Mikroorganismen  zu  erkennen. 

Bei  der  Aussaat  bleiben  bleiben  2 Agargussplatten  steril. 

In  dem  Originalröhrchen  des  hochgeschichteten  traubenzuckerhaltigen  Agars  im 
ganzen  10  Kolonieen.  Diese  bestehen  mikroskopisch  aus  zarten  Kokken;  sie  lassen 
sich  weiter  züchten.  Ihr  Wachstum  ist  streng  anaerob. 

Uteruslochien  mikroskopisch  und  kulturell  keimfrei. 

Aus  meinen  Untersuchungen  möchte  ich  folgende  Schlüsse  ziehen: 

Die  pyogenen  Keime:  Der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und 
der  Streptokokkus  pyogenes,  ferner  das  Bakterium  coli  commune  leben 
in  der  Scheide  der  Wöchnerinnen  unter  normalen  Verhältnissen  nicht 
als  Saprophyten. 

Die  im  Scheidensekret  einer  nicht  inficierten  Wöchnerin  unter 
normalen  Verhältnissen  sichtbaren  Mikroorganismen  sind  zum  grössten 
Teil  obligat  anaerobe  Bakterien. 

Gegenüber  den  Saprophyten  im  Scheidensekret  der  Schwangeren 
scheinen  die  Saprophyten  in  der  Scheide  der  Wöchnerin  viel  empfind- 
licher gegen  die  Anwesenheit  von  Sauerstoff  zu  sein;  in  der  Scheide 
der  Wöchnerin  herrscht  vielleicht  eine  geringere  Sauerstoffspannung  als 
in  der  Scheide  der  Schwangeren. 

Wechsel  in  der  Bakterienflora  der  Scheide  nach  der  Geburt. 

Schon  aus  den  oben  angegebenen  Kulturresultaten  lässt  sich  folgern, 
dass  gewisse  Saprophyten  der  schwangeren  Scheide  im  Wochenbett  nicht 
fortleben  können. 

So  hatte  Winckel  für  den  Soorpilz  nachgewiesen,  dass  dieser  im 
Wochenbett  aus  dem  Sekret  der  Scheide  verschwindet. 

Wenn  wir  zunächst  nur  mikroskopisch  die  Sekrete  der  Schwangeren 
und  Wöchnerinnen  auf  den  Bakteriengehalt  prüfen,  so  tritt  schon  ein 
Unterschied  hervor.  Während  im  Sekret  der  Scheide  der  Schwangeren 
die  Stäbchenformen  vorherrschen,  sahen  wir  im  Scheidensekret  der 
Wöchnerinnen  entschieden  die  Kokkenformen  überwiegen. 

Der  Wechsel  in  der  Scheidenflora  konnte  eindeutig  nur  kulturell 
nachgewiesen  werden. 
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Der  Vergleich  der  bakteriologischen  Befunde  bei  der  Aussaat  des 
Scheidensekretes  von  einer  Frau  einige  Zeit  vor  der  Geburt  und  im 
Frühwochenbett  zeigt,  dass  das  Verhalten  der  Scheidenflora  im  Wochen- 
bett in  der  grössten  Zahl  der  Falle  verschieden  ist  von  dem  in  der 
Schwangerschaft.  Es  kann  durch  die  Geburt  ein  vollständiger  Wechsel 
in  den  Keimarten  innerhalb  der  Scheide  eintreten.  Auch  hier  dürfen 
natürlich  nur  die  eigentlichen  Saprophyten  der  Scheide  miteinander 
verglichen  werden. 

Ich  möchte  von  meinen  Beobachtungen  nur  zwei  anführen,  welche 
in  einem  Fall  den  Kulturwechsel  nach  der  Geburt  zeigen,  während  in 
dem  2.  Fall  mit  einer  grossen  Wahrscheinlichkeit  die  Art  der  Sapro- 
phyten in  der  Scheide  während  der  Schwangerschaft  und  im  Wochen 
bett  die  gleiche  geblieben  ist. 

1.  Fall.  B.  1.  Tag  ante  partum  wurde  Sekret  aus  der  Scheide  entnommen. 
Im  gefärbten  Ausstrichpräparat  waren  massig  zahlreiche  Eiterkörperchen  und  dicke 
Kurzstäbchen.  Die  Stäbchenbakterien  lassen  sich  auf  sauer  reagierendem  Nährboden 
durch  das  Plattenverfahren  leicht  reinzüchten;  ebenso  gelingt  die  Züchtung  leicht  in 
überschichtetem  traubenzuckerhaltigem  Agar. 

Die  Geburt  verlief  spontan,  während  der  Geburt  wurde  nicht  innerlich  unter- 
sucht; im  Wochenbett  keine  Temperatursteigerung  über  die  Norm. 

Am  8.  und  5.  Wochenbettstage  wird  aus  der  Scheide  und  dem  Uterus  wiederum 
Sekret  entnommen.  Das  Sekret  aus  dem  Cavum  uteri  war  mikroskopisch  und  kulturell 
keimfrei. 

Im  Ausstrichpräparat  des  Scheidensekretes  liegen  zahlreiche  Kokken  meist  zu 
zweien  zusammen,  ausserdem  vereinzelte  Stäbchen  zum  grossen  Teil  innerhalb  von 
Eiterzellen. 

Bei  der  Aussaat  des  Scheidensekretes  bleiben  die  Gussplatten  von  saurem  und 
schwach  alkalisch  reagierendem  Agar  steril.  In  überschichtetem  traubenzuckerhaltigem 
Agar  sind  nach  24stündigem  Aufenthalt  im  Brutschrank  zahlreiche  Kolonieen  auf- 
gekeimt, welche  mikroskopisch  sämtlich  gleiches  Aussehen  haben.  Die  Kolonieen  be- 
stehen mikroskopisch  aus  dicken  Kokken. 

Diese  Kokkenart  lässt  sich  in  traubenzuckerhaltigem  Agar  weiter  züchten;  im 
Impfstich  zeigt  sie  streng  anaerobes  Wachstum;  das  Wachstum  beginnt  ca.  2 cm  unter 
der  Oberfläche  des  Nährbodens. 

2.  Fall.  R.,  21  Jahre,  I para  4 Wochen,  2 Wochen  und  1 Tag  ante  partum 
wird  Sekret  aus  der  Scheide  der  Schwangeren  entnommen.  Geringer  rein  weisser 
Fluor.  Aciditätsgrad  mittelstark. 

Im  Ausstrichpräparat  zahlreiche  Diplokokken  und  dicke  Kurzstäbchen. 

Urethra  und  Cervix  frei  von  Gonokokken.  Bei  der  Aussaat  blieben  die  Guss- 
platten von  neutralem  und  sauer  reagierendem  Agar  steril. 

In  überschichtetem  traubenzuckerhaltigem  Agar  sind  sehr  zahlreiche  Kolonieen 
ohne  Gasentwickelung.  Die  von  diesen  Kolonieen  angelegten  Impfstiche  in  Trauben- 
zucker-Agar zeigen  nach  3(3  Stunden  in  der  Tiefe  des  Nährbodens  bis  2 cm  unter  die 
Oberfläche  starkes  Wachstum.  Die  Kolonieen  bestehen  mikroskopisch  aus  Reihen- 
kokken. Kulturell  das  Verhalten  anaerober  Streptokokken  (siehe  oben). 

Während  der  Geburt  weder  touchiert,  noch  desinficiert.  Kein  Dammschutz. 
Im  Wochenbett  kein  Fieber. 
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I.  Die  Saprophyten  der  Scheide. 


Sekretentnahme  im  Wochenbett  36  Standen  post  partum.  Lochien  der  Scheide 
rein  blutig. 

Im  Ausstrichpräparat  in  einigen  Plattenepithelien  feinste  Kokken. 

Kulturell:  die  Agargussplatten  sämtlich  steril.  In  hochgeschichtetem  Trauben- 
zucker-Agar sehr  zahlreiche  Kolonieen  in  den  Originalröhrchen,  nur  noch  vereinzelte  in 
der  1.  Verdünnung. 

Die  Verimpfung  von  25  Kolonieen  in  ebenso  viele  hochgeschichtete  Traubenzucker- 
Agar-Röhrchen  beweist,  dass  wir  es  mit  einer  Reinkultur  zu  thun  haben.  In  sämtlichen 
Röhrchen  streng  anaerobes  Wachstum. 

Das  mikroskopische  Bild  der  Reinkultur  sowie  die  Übertragung  auf  die  ver- 
schiedenen Nährmedien  lässt  keinen  Unterschied  erkennen  von  den  anaeroben  Strepto- 
kokken vor  der  Geburt. 

Auch  die  Scheide  der  Frischentbuiideneii  besitzt  gewisse  baktericide  Kräfte. 

Direkte  Versuche  durch  Einbringung  von  Keimen  in  die  Scheide 
können  hier  natürlich  nicht  angestellt  werden,  schon  aus  dem  Grunde 
nicht,  weil  wir  nicht  wissen  können,  ob  eine  Verletzung  der  Schleimhaut 
vorliegt. 

AVenn  wirklich  die  importierten  Keime  sich  hier  im  Sekret  längere 
Zeit  aufhalten  würden,  so  kann  dies  durch  eine  parasitische  Lebens- 
weise der  Bakterien  in  den  gesetzten  Schleimhautwunden  bedingt  sein. 

Wir  sind  daher  in  erster  Linie  auf  klinische  Beobachtungen  an- 
gewiesen; diese  können  angestellt  werden  bei  Frauen  mit  Endometritis 
corporis  uteri  streptococcica,  wo  das  Sekret  der  Scheide  vom  Cavum 
uteri  aus  stets  von  neuem  mit  Streptokokken  beschickt  wird.  Mt  Aus- 
heilung des  infektiösen  Processes  im  Endometrium  müssen  auch  die 
Streptokokken,  falls  ihnen  eine  saprophytische  Lebensweise  im  Scheiden- 
sekret der  Wöchnerin  versagt  ist,  schnell  wieder  aus  dem  Scheidensekret 
verschwinden.  Viele  Beobachtungen  haben  dies  bewiesen;  doch  ist  diesen 
wenig  Wert  beizulegen,  weil  der  septische  Process  im  Endometrium 
längere  Zeit  zur  Heilung  braucht,  ca.  2 — 4 Wochen.  Eine  baktericide  Kraft 
der  Scheide  in  dieser  Zeit  des  Puerperiums  war  a priori  wahrscheinlich, 
doch  durfte  daraus  kein  Schluss  auf  das  Verhalten  in  den  ersten  Tagen 
des  Wochenbettes  gezogen  werden. 

Etwas  günstiger  ist  die  Beobachtung  bei  ausschliesslicher  Infektion 
von  kleinen  Wunden  in  der  Scheide. 

Inficierte  Scheidenrisse  heilen  oft  schnell  in  der  ersten  Woche  des 
Puerperiums  aus. 

Die  früher  angegebenen  Befunde  bei  den  Wöchnerinnen  R.  und 
H.  (S.  56)  sprechen  für  eine  sehr  früh  im  Wochenbett  wiederkehrende 
baktericide  Kraft  der  Scheide  gegenüber  dem  Streptokokkus  pyogenes. 

Ähnliche  Beobachtungen  konnten  bei  Infektion  von  Scheidenwunden 
mit  dem  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  gemacht  werden.  Ich  führe 
2 Fälle  an. 

Die  AVöcherin  Al.  war  während  der  Geburt  innerlich  untersucht. 
Ein  bei  der  Geburt  entstandener  Dammriss  I.  Grades  war  durch  die 
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Naht  geschlossen.  Am  3.  Tage  post  partum  Anstieg  der  Temperatur 
auf  39,3;  deshalb  Entfernung  der  Nähte;  die  Wunde  klafft  und  ist  in 
toto  vereitert. 

Bei  der  Aussaat  des  Wundsekretes,  sowie  des  aus  dem  Scheiden- 
grund entnommenen  Sekretes  waren  sehr  zahlreiche  Kolpnieen  von 
Staphylokokkus  pyogenes  aureus  nachgewiesen.  Die  Lochien  aus  dem 
Uterus  waren  keimfrei. 

Nach  Entfernung  der  Fäden  stösst  sich  der  eitrige  Belag  der 
Wunde  schnell  ab.  Die  Temperatur  fällt  zur  Norm.  8 Tage  post 
partum  wird,  nachdem  die  Wunde  gut  granuliert,  nochmals  Lochien  aus 
der  Scheide  und  dem  Uterus  entnommen.  Bei  der  Aussaat  der  Sekrete 
auf  Gussplatten  bleiben  dieselben  jetzt  steril. 

Also  auch  hier  fand  eine  Impfung  der  Lochien  der  Scheide  von 
der  inficierten  Scheidenwunde  aus  mit  dem  Staphylokokkus  pyogenes 
aureus  statt,  die  Selbstreinigung  der  Scheide  von  den  eingebrach ten 
Keimen  erfolgte  in  kurzer  Zeit. 

Eine  dritte  Beobachtung  wurde  bei  einer  Wöcherin  gemacht,  welche 
eine  Infektion  des  Endometriums  mit  Bakterium  coli  hatte.  Am 
7.  Tage  post  partum  war  das  Uteruscavum  frei  von  diesen  Spalt- 
pilzen, während  sich  in  den  Lochien  der  Scheide  noch  zahlreiche  Coli- 
bakterien  vorfanden.  Am  zehnten  Tage  post  partum  zeigte  die  Aussaat 
der  von  neuem  entnommenen  Lochien  der  Scheide,  dass  jetzt  auch  der 
Scheidenkanal  sich  von  den  Spaltpilzen  gereinigt  hatte. 

Ich  habe  hier  absichtlich  Beobachtungen  mit  drei  verschiedenen 
Infektionskeimen  zusammengestellt:  nämlich  dem  Streptokokkus  pyogenes, 
dem  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und  dem  Bakterium  coli  commune. 
Natürlich  können  derartig  zufällig  gemachte  klinische  Beobachtungen 
niemals  den  Wert  eines  Experimentes  haben.  Doch  können  wir  soviel 
aus  diesen  unabsichtlich  ausgeführten  Infektionen  des  Scheidensekretes 
schliessen,  dass  auch  dem  Sekret  der  puerpuralen  Scheide  schon  in  der 
ersten  Dekade  des  Puerperiums  eine  gewisse  baktericide  Kraft  eigen- 
tümlich ist. 

Bestimmt  ist  diese  Kraft  nicht  so  stark,  wie  in  der  Schwanger- 
schaft; denn  sonst  ist  es  nicht  zu  erklären,  warum  bei  einer  Infektion 
einer  Scheidendammwunde  gleich  das  ganze  Sekret  der  Scheide  in- 
fi eiert  wird. 

Wie  ich  schon  angegeben  habe,  müssen  wir  im  Wochenbett  streng 
unterscheiden,  ob  den  betreffenden  Infektionskeimen  in  der  Scheide  Ge- 
legenheit geboten  ist,  auch  parasitisch  bezw.  endophytisch  zu  leben.  In 
der  Scheide  der  Schwangeren  ist  eine  parasitische  Lebensweise  der  ab- 
sichtlich eingebrachten  Keime  gleich  von  vornherein  dadurch  ausge- 
schlossen, dass  in  der  Scheide  keine  Kontinuitätstrennungen  der  Schleim- 
haut sind.  Bei  der  Scheide  der  frisch  Entbundenen  ist,  wie  wir  sahen, 
durch  die  häufigen  Verletzungen  im  Scheidenkanal  es  unmöglich  ge- 
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macht  zu  unterscheiden,  ob  der  betreffende  importierte  Infektionskeim 
als  Saprophyt  im  toten  Material  des  Lochiensekretes  der  Scheide  weiter 
lebt,  oder  als  Endophyt  in  den  Geweben  der  Scheidenrisse. 

Wenn  wir  gleiche  Bedingungen  haben  wollen,  müssen  wir  das 
Sekret,  von  dem  Gewebsboden  gesondert,  auf  seine  baktericide  Kraft 
untersuchen.  Es  wurde  daher  das  Sekret  aus  der  Scheide  der  Wöchnerin 
ähnlich  wie  das  aus  der  Scheide  der  Schwangeren,  in  sterilisierte  Glas- 
röhrchen aufgefangen.  Über  die  Versuche  bei  dem  Sekret  der  Schwangeren 
habe  ich  schon  oben  berichtet;  es  zeigte  sich,  dass  das  Sekret  als  solches 
eine  grosse  keimtötende  Kraft  entwickelt. 

Ein  Glasröhrchen  mit  Lochien  aus  der  Scheide  der  Wöchnerin  am 
2.  Tage  post  partum  wurde  in  gleicher  Weise  mit  einer  Reinkultur 
von  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  beschickt.  Das  Resultat  zahlreicher 
Untersuchungen  war  folgendes.  2sach  24 ständigem  Aufenthalt  des  mit 
Staphylokokken  beschickten  Sekretes  aus  der  Scheide  der  Wöchnerin  im 
Wärmschrank  bei  36°  C.  tritt  gewöhnlich  eine  Vermehrung  der  Staphylo- 
kokken in  den  Sekreten  aus  den  ersten  Tagen  des  Wochenbettes  ein, 
während  in  den  Scheidensekreten  aus  den  späteren  Wochenbettstagen 
meist  eine  Abtötung  der  eingebrachten  Keimen  erfolgt  ist.  Hiernach 
verliert  das  Scheidensekret  in  den  ersten  Tagen  des  Wochenbettes  seine 
baktericide  Kraft,  um  sie  erst  am  Ende  der  ersten  Woche  des  Puerperiums 
wiederzuerlangen. 

Ob  sich  das  Sekret  innerhalb  der  Scheide  allerdings  ebenso  ver- 
hält ist  damit  nicht  bewiesen.  Auch  bei  dem  Scheidensekret  der  Wöch- 
nerin können  noch  andere  Faktoren  bei  der  Keimtötung  Einfluss  haben, 
der  Sauerstoffmangel,  die  lebende  Zelle  etc.;  so  dass  diese  Versuche 
ausserhalb  des  Organismus  uns  noch  nicht  erlauben  einen  sicheren  Rück- 
schluss auf  das  Verhalten  des  Sekretes  innerhalb  des  Scheidenkanales 
zu  machen. 


II.  Teil. 


Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreissenden. 


Einleitung. 

Giebt  es  ein  funktionelles  Fieber  in  der  Geburt,  hervorgerufen  durch 

die  Wehenthätigkeit? 

Pathogen  sind  nach  Koch s Definition  alle  Mikroorganismen,  die  im- 
stande sind,  eine  Krankheit  zu  bewirken.  Um  eine  Relation  zwischen 
dem  Auftreten  bestimmter  Mikroorganismen  und  dem  Beginn  einer 
Erkrankung  des  Individuums  machen  zu  können,  bedürfen  wir  bestimmter 
Zeichen,  welche  uns  die  Abweichung  von  dem  Normalen  angeben.  Die 
Krankheit  ist  nach  Rihhert  als  Störung  der  Lebensäusserungen  aufzufassen 
auf  Grund  anatomischer  Änderungen  im  Körper;  bei  den  Infektions- 
krankheiten macht  sich  diese  Störung  der  Lebensäusserung  mit  Vorliebe 
zuerst  in  der  Wärmeregulierung  des  Organismus  geltend.  Jedes  Indi- 
viduum dürfen  wir  als  krank  ansehen,  dessen  Körpertemperatur  gewisse, 
durch  die  Erfahrung  festgestellte  Temperaturgrenzen  überschreitet. 

Während  für  die  Schwangerschaft  und  das  Wochenbett  diese 
Grenzen  festgestellt  sind,  so  dass  jede  Steigerung  der  Körpertemperatur 
über  eine  gewisse  Höhe,  z.  B.  von  38,0°  C.,  als  krankhafte  Störung  des 
Organismus  gedeutet  wird,  sollen  bei  der  Geburt,  einem  physiologischen 
Vorgänge,  die  Wärmezufuhr  und  Wärmebildung  im  Organismus  eine 
derartig  grosse  sein,  dass  die  Wärmeregulation  des  Körpers  oft  nicht 
ausreicht,  um  die  normalen  Temperaturgrenzen  einzuhalten. 

Während  der  Geburt  wären  wir  daher  eines  unserer  wichtigsten 
diagnostischen  Hilfsmittels  zur  Erkennung  einer  Funktion  Störung  im 
Organismus  beraubt. 

Die  Erkenntnis  der  Infektion  während  der  Geburt  würde  hierdurch 
sehr  wesentlich  erschwert,  zumal  wie  wir  später  bei  der  Besprechung 
der  Wochenbettinfektionskrankheiten  sehen  werden,  die  Temperatur- 
steigerung oft  das  einzige  Anzeichen  für  die  erfolgte  Infektion  ist. 

Eine  Untersuchung  über  die  Pathogenese  bestimmter  Bakterien  im 
Genital  schlauch  der  Kreissenden  konnte  nur  dann  der  Mühe  lohnen, 
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wenn  man  über  diese  Grundfrage,  ob  bei  ganz  gesunden  Kreissenden 
Temperatursteigerungen  normalerweise  Vorkommen,  sich  selbst  Rechen- 
schaft abgelegt  hatte.  Gerade  in  Arbeiten  aus  den  letzten  Jahren,  be- 
sonders in  denen  von  Glöckner 2 und  Winter \ wird  diese  Frage  be- 
jaht. Winter  und  Glöckner , gestützt  auf  das  physiologische  Gesetz  der 
Wärmebildung  im  thätigen  Muskel,  behaupten,  dass  bei  der  Muskelarbeit 
des  kreissenden  Uterus  eine  Temperaturerhöhung  nicht  bloss  des  Uterus 
selbst,  sondern  durch  Wärmeleitung  auch  des  gesamten  Organismus  zu- 
stande kommen  könne. 

Wenn  ein  Muskel  durch  einen  Reiz  des  Nerven  zur  Kontraktion 
gebracht  wird,  so  fallen  oxydabele  Substanzen  im  Muskel  der  Ver- 
brennung anheim,  d.  h.  die  Energieen  der  hochkonstituierten  chemischen 
Verbindungen  werden  in  Arbeit  und  Wärme  umgesetzt.  So  fand  Davy9 
den  thätigen  Muskel  um  0,7°  0.  wärmer  als  den  ruhenden;  Becquerel 
konstatierte  im  kontrahierten  Menschenmuskel  eine  Zunahme  der  Muskel- 
wärme um  1 0 C. 

Durch  die  experimentelle  Arbeit  von  Heidenhain 7 wissen  wir 
ferner,  dass  bis  zu  einer  gewissen  Grenze  bei  steigender  Arbeitsleistung 
auch  die  Wärmeentwickelung  im  Muskel  zunimmt,  d.  h.  dass  bei  ge- 
steigerter Belastung  des  Muskels  die  Gesamtsumme  der  ausgelösten 
Energieen  grösser  wird. 

Durch  eine  Summation  der  in  den  einzelnen  arbeitenden  Muskeln 
gebildeten  Wärmemengen  ist  es  daher  wohl  denkbar,  dass  sich  die  ge- 
bildete Wärme  durch  Leitung  den  Nachbarorganen  mitteilt,  so  dass 
schliesslich  eine  Steigerung  der  gesamten  Körpertemperatur  zustande 
kommt. 

Die  mechanische  Leistung  des  arbeitenden  Uterus  beträgt  nach 
Pollaillo7i  bei  jeder  Wehe  8,8  Kilogrammmeter  und  die  Gesamtarbeits- 
leistung, die  zur  Austreibung  eines  Kindes  erforderlich  ist,  405  Kilo- 
grammmeter. Die  bei  dieser  Arbeit  gebildete  Wärme  ist  nach  Winter 
imstande,  die  Körpertemperatur  des  Menschen  zu  erhöhen.  Diese  An- 
sicht Winters  erfordert  eine  kurze  Betrachtung. 

Bei  der  Geburt  wird  äussere  Arbeit  weder  vom  Uterus  noch  von 
der  Bauchpresse  geleistet.  Wenn  die  Wehe  den  kindlichen  Kopf  con- 
figuriert  und  aus  dem  grossen  Becken  in  das  kleine  Becken  eintreibt, 
so  leistet  sie  keine  äussere  Arbeit;  die  geleistete  Arbeit  wird  vielmehr 
durch  Reibung  sofort  wieder  im  Körper  in  Wärme  umgesetzt.  Wir 
können  die  Wehenarbeit  am  besten  mit  der  Herzarbeit  vergleichen; 
auch  hier  wird  keine  äussere  Arbeit  geleistet,  sondern  die  ganze  Arbeits- 
leistung des  Herzens  wird  durch  Reibung  des  Blutstromes  an  den  Ge- 
fässwänden  innerhalb  des  Organismus  wieder  in  Wärme  umgesetzt. 

Nehmen  wir  die  Arbeitsleistung  des  Uterus  während  der  Geburt 
der  Einfachheit  halber  etwas  höher  als  405  Kilogrammmeter  an,  näm- 
lich 424,5  Kilogrammmeter,  so  können  wir  sagen,  dass  bei  der  Geburt 
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durch  die  Wehenarbeit  dem  Organismus  1 Kalorie  zugeführt  wird,  da 
bei  der  Wehe,  wie  wir  oben  auseinandergesetzt  haben,  sämtliche  Arbeit 
in  Wärme  umgesetzt  wird. 

Niemals  kann  durch  chemische  Energieen  in  einem  unbelebten 
oder  belebten  Motor  allein  nur  Arbeit,  ohne  gleichzeitige  Wärmebildung 
geleistet  werden. 

Nach  Landois 9 werden  beim  Menschen  bei  einer  Arbeitsleistung 
von  424,5  Kilogrammmeter  ausserdem  noch  4 Kalorieen  im  Körper  ge- 
bildet. Es  würde  also,  da  auch  die  Arbeit  in  Wärme  umgesetzt  wird 
und  dieseim  Körper  bleibt,  eine  totale  Wärmeentwickelung  von  5 Kalorieen 
bei  der  oben  genannten  Arbeitsleistung  stattfinden. 

Diese  Wärme  wird  dem  Körper  aber  nicht  auf  einmal  zugeführt, 
sondern  erst  innerhalb  2 — 3 Stunden,  wenn  wir  annehmen,  dass  die 
Wehen  in  Zwischenräumen  von  3 Minuten  sich  einstellen. 

Es  ist  daher  dem  Organismus  Zeit  gelassen,  sich  von  dem  Über- 
schuss an  Wärme  wieder  zu  befreien. 

Der  weibliche  Körper  der  Kreissenden  wiegt  im  Durchschnitt  60  kg. 
Da  der  Körper  zu  2/3  aus  Wasser  besteht,  so  kann  man  nach  Lieber- 
meister 15  die  mittlere  Wärmekapacität  des  Körpers  zu  0,8  annehmen. 
Um  einen  Körper  von  60  kg  um  1 0 zu  erwärmen,  würden  also  ca. 
50  Kalorieen  erforderlich  sein. 

Hätte  sich  auch  Polaillon  um  100  °/0  in  seiner  Berechnung  geirrt, 
so  dass  eine  Arbeitsleistung  von  810  Kilogrammmeter  zur  Austreibung 
eines  Kindes  erforderlich  wäre,  so  wäre  die  nach  obiger  Berechnung 
erzielte  Temperaturerhöhung  des  Körpers  im  Vergleich  zu  der  bei  der 
Geburt  immer  noch  eine  ganz  minimale. 

Aus  dem  Gesagten  ergiebt  sich  ohne  weiteres,  dass  nach  diesen 
Anschauungen  eine  Erhöhung  der  Temperatur  der  Kreissenden  um  eine 
oder  mehrere  Wärmegrade  durch  die  Arbeitsleistung  in  der  Geburt  kaum 
möglich  ist. 

Anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse,  wenn  wir  nicht  nur  die 
Grösse  der  Arbeitsleistung,  sondern  auch  die  Umstände  in  Betracht 
ziehen,  unter  welchen  die  Arbeit  geleistet  wird.  Wir  müssen  deshalb 
auf  den  Begriff  der  Arbeit  selbst  eingehen. 

Unter  Arbeit  verstehen  wir  das  Produkt  aus  der  wirkenden  Kraft 
und  der  Länge  des  zurückgelegten  Weges.  So  wird  z.  B.  eine  Arbeit 
von  100  Kilogrammmetern  geleistet,  wenn  ein  Gewicht  von  2 kg  50  m 
hoch  gehoben  wird.  Dieselbe  Arbeit  können  wir  aber  auch  uns  so  ge- 
leistet denken,  dass  ein  Gewicht  von  50  kg  2 m hoch  gehoben  wird,  wenn 
nur  das  Produkt  aus  Kraft  und  Weg  dasselbe  bleibt. 

Bei  der  Geburt  ist  der  Weg  gleich  der  Strecke,  die  ein  Kind 
zurücklegen  muss,  um  aus  dem  Uterus  vor  die  Vulva  zu  treten,  und 
die  Kraft  ist  gleich  dem  Widerstande,  welcher  sich  der  Austreibung  der 
Frucht  entgegensetzt. 


5* 


68  II.  Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreissenden. 

Nehmen  wir  die  Länge  des  Geburts weges  zu  20  cm  an,  so  müsste, 
die  Polaillonsche  Berechnung  angenommen,  der  Uterus  einen  Druck  von 
2030  Kilogrammmeter  leisten,  um  die  Frucht  auszustossen. 

Der  Umstand  nun,  dass  eine  verhältnismässig  kleine  Arbeit  durch 
Heben  eines  relativ  grossen  Gewichtes  um  nur  einige  Centimeter  ge- 
leistet werden  kann,  ist  für  uns  von  grosser  Wichtigkeit. 

Dadurch,  dass  dieselbe  Arbeitsleistung  einmal  mit  einer  relativ 
niedrigen  Belastung,  das  andere  Mal  mit  einer  sehr  hohen  geleistet 
wird,  wird  in  letzterem  Fall  die  Wärmeentwickelung  unzweifelhaft 
grösser  sein. 

Man  könnte  das  Gewicht  unendlich  gross  machen,  so  dass  man  selbst 
mit  Aufbietung  der  ganzen  Körperkraft  nicht  imstande  ist,  das  Gewicht 
zu  heben,  trotzdem  würde  man,  ohne  dass  eine  äussere  Arbeit  geleistet 
wird,  Wärme  entwickeln. 

Da  bei  der  Geburt  die  Verhältnisse  augenscheinlich  so  liegen,  dass 
die  zu  überwindenden  Widerstände  sehr  gross  sind,  so  musste  durch 
Versuche  festgestellt  werden,  ob  durch  gewisse  Arbeitsleistungen,  je 
nachdem  der  Arbeitswiderstand  für  den  Muskel  gering  oder  gross  ist, 
Temperatursteigerungen  des  Körpers  erzielt  werden.  Weiterhin  mussten 
die  Angaben  Glöckners  und  Winckeh lla-  11  b über  angebliche  Tempe- 
raturerhöhung des  Körpers  während  einer  einzelnen  Wehe  mit  den  ver- 
besserten Thermometern  der  neueren  Zeit  nachgeprüft  werden. 

Die  Versuche  liess  ich  durch  Dr.  Kirchner  im  hiesigen  Institut 
austeilen.  Ich  habe  dieselben  so  oft  kontrolliert,  dass  ich  die  Richtig- 
keit der  Resultate  verbürge. 

Es  waren  2 Versuchsreihen  notwendig: 

Einmal  wurden  den  betreffenden  Frauen  gewisse  Arbeitsleistungen 
aufgetragen  und  die  Temperatur  des  Körpers  bei  verschieden  grossen 
Widerständen  gemessen. 

Das  zweite  Mal  wurde  die  Temperatur  der  Kreissenden  direkt  be- 
obachtet bei  den  einzelnen  Wehen. 

Versuchsreihe  I. 

Anordnung:  Das  Versuchsobjekt,  wozu  Schwangere  des  Instituts 
verwendet  wurden,  liegt  horizontal  auf  einem  Untersuchungsbett,  ohne 
dass  dasselbe  sich  mit  den  Füssen  anstemmen  kann.  Über  dem  Bett 
ist  in  der  Richtung  der  Längslinie  des  liegenden  Körpers  ein  Gerüst 
angebracht  mit  3 Rollen,  über  welche  eine  Schnur  zur  Übertragung  des 
zu  hebenden  Gewichtes  läuft.  Die  Schnur  endigt  an  einem  senkrecht 
über  dem  Körper  in  Schulterhöhe  hängenden  Querstab,  welcher  als 
Handhabe  dient.  Der  Querstab  ist  in  einer  solchen  Höhe  angebracht, 
dass  er  von  dem  liegenden  Versuchsobjekt  bequem  mit  den  Händen 
erreicht  werden  kann. 

Bei  ausgiebigem  Beugen  der  Arme  wird  das  Gewicht  40  cm  hoch 
gehoben.  Um  ganz  gleichmässig  zu  berechnende  Arbeitsleistungen  er- 
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zielen  zu  können,  sind  in  der  Schnur  vor  der  zweiten  und  hinter  der 
dritten  Übertragungsrolle  Hindernisse  eingeschaltet  und  zwar  so,  dass 
die  Arbeitende  das  Gewicht  immer  gleichmässig  40  cm  hoch  heben  oder 
ebensoviel  senken  muss. 

Es  wird  also  bei  jedem  Beugen  und  Strecken  der  Arme  — vor- 
ausgesetzt, dass  bei  allmählichem  Senken  des  Gewichtes  gleichviel 
Arbeitsleistung  erforderlich  ist,  wie  beim  Heben  — das  Gewicht  um 
80  cm  gehoben. 

Aus  dieser  Wegstrecke  und  dem  Gewicht  lässt  sich  leicht  die  ge- 
leistete Arbeit  in  Kilogrammmetern  ausdrücken.  Die  verwandten  Ge- 
wichte sind  5,  10  und  20  kg\  ausserdem  wurden  noch  Versuche  mit 
unendlicher  Belastung  angestellt,  d.  h.  es  wurden  so  viel  Gewichte  an- 
gehängt, dass  die  Arbeitende  auch  mit  Aufbieten  der  ganzen  Körper- 
kraft nicht  imstande  war,  sie  zu  heben.  An  dieser  unendlichen  Belastung 
musste  die  Schwangere  so  lange  ziehen,  bis  sie  ermüdete. 

Das  Instrument,  welches  zu  den  Temperaturmessungen  verwendet 
wurde,  ist  ein  Thermometer  von  Beckmann  mit  beliebiger  Skala.  Das- 
selbe ist  53  cm  lang,  in  Centesi  mal  grade  eingeteilt  und  nach  einem  in 
der  technischen  Reichsanstalt  in  Charlottenburg  befindlichen  Normal- 
thermometer eingestellt. 

Die  Messunsen  wurde  in  der  Vagina  vorgenommen,  indem  das 
Rohr  des  Thermometers  11  cm  tief  in  die  Vagina  eingeführt  wurde. 

Die  Zeit  wurde  mit  einer  Rennuhr  kontrolliert. 

Die  Temperatur  braucht  bei  dem  Beckmannschen  Thermometer 
eine  gewisse  Zeit  um  konstant  zu  werden;  der  Versuch  wurde  deshalb 
nicht  eher  begonnen,  als  bis  die  Temperatur  konstant  war. 

Die  Bekleidung  der  Schwangeren  — Rock,  Jacke,  Hemd,  Strümpfe 
— ist  immer  dieselbe. 

Die  von  Kirchner  gefundenen  und  von  mir  kontrollierten  Zahlen 
sind  folgende: 

Von  den  angestellten  26  Versuchen  gebe  ich  nur  einige  ausführ- 
lich wieder,  um  die  Temperaturschwankungen  innerhalb  der  Versuchs- 
reihe zu  zeigen. 

Am  Schluss  ist  eine  kurze  Übersicht  der  Versuche  angegeben. 

I.  Versuch.  11.  April  1895  nachmittags  4 Uhr. 

Das  Versuchsobjekt  ist  ein  82jähriges,  kräftig  gebautes  Dienstmädchen  im  letzten 
Monat  der  Schwangerschaft,  144  cm  gross,  61  kg  schwer.  Es  folgen  jetzt,  wie  am  An- 
fang eines  jeden  Versuches,  die  Temperaturangaben  von  Minute  zu  Minute  abgelesen, 
bis  die  Temperatur  konstant  bleibt. 
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Bel.1)  = 
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36,905 

36,910  100 

36,880 

100 

36,890 

36,900 

36,880 

36,895 

100 

36,900 

36,870 

36,890 

36,900 

36,860 

36,890 

36,900 

36,850 

100 

0 Bel.  = Belastung. 

2)  A.  T.  = Anfangs-Temperatur. 

3)  T.  = Temperatur-Aufzeichnungen. 

4)  Z.  = Zahl,  wie  oft  das  Gewicht  gehoben  wird. 

Die  Arbeitsleistung  ist  3200  Kilogrammmeter  in  27  Minuten.  Die  Temperatur 
ist  am  Ende  des  Versuches  um  0,120°  C.  gefallen.  Es  wird  jetzt  eine  Pause  von 
15  Minuten  gemacht.  Während  derselben  bleibt  das  Thermometer  liegen.  Am  Ende 
dieser  Zeit  ist  die  Temperatur  36,855°,  also  um  0,005°  gestiegen. 

II.  Versuch.  Bel.  = 10  kg  — 5 Uhr  N.  A.T.  = 36,855°.  Puls  = P und 
Atmung  = R wird  von  5 zu  5 Minuten  kontrolliert. 


T. 

Z. 

p. 

Pt. 

T. 

Z. 

p. 

R. 

36,855 

6 

10 

21 

36,865 

36,855 

36,870 

62 

27 

36,860 

36,870 

100 

36,850 

100 

36,870 

36,850 

63 

30 

36,870 

36,850 

36,870 

36,850 

36,860 

100 

36,870 

100 

63 

28 

Die  Arbeitsleistung  ist  3200  Kilogrammmeter  in  15  Minuten,  die  Temperatur  ist 
am  Ende  des  Versuches  um  0,015°  C.  gestiegen. 


III.  Versuch 

i am  13. 

April  1895, 

vormittags  10  Uhr. 

T. 

T. 

T. 

T. 

T. 

T. 

36,170 

37,170 

37,230 

37,160 

37,150 

37,140 

36,670 

37,200 

37,225 

37,160 

37,150 

37,140 

36,920 

37,220 

37,210 

37,160 

37,150 

37,140 

36,960 

37,230 

37,200 

37,150 

37,140 

37,140 

37,030 

37,230 

37,180 

37,150 

37,140 

37,140 

Die  Temperat 

ur  ist  nach  23  Minuten  konstant 

= 37,140. 

Bel.  = 10  kg.  A.  T. 


T. 

37,140 

37,100 

37,070 

37,060 

37,060 

37,050 

37,050 

37,050 

37,050 


Z. 


100 


37,140. 


T. 

Z. 

T. 

z. 

37,055 

100 

37,045 

100 

37,060 

37,070 

37,070 

100 

37,080 

100 

37,070 

37,070 

37,070 

37,060 

300 

37,070 

100 

37,040 

37,070 

37,040 

37,060 

100 

37,040 

100 

37,040 

37,050 

100 
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T. 

Z. 

T.  Z. 

37,060 

100 

36,940 

37,080 

36,940  100 

37,080 

36,940 

37,100 

100 

36,950 

37,110 

36,950  100 

37,100 

100 

Es  erfolgt  Schweissausbruch 

Ermüdung.  1 Min.  Pause.  Aufforderung  wird  weiter  gearbeitet. 


36,990 

36,950 

36,980 

36,950 

36,970  100 

36,960 

100 

Ermüdung.  2 Min.  Pause. 

36,965 

36,940 

36,970 

100 

36,930 

Starke  Ermüdung. 

Schweiss. 

Arbeitsleistung  = 14400  Kilogrammmeter  in  48  Minuten. 

Temperatur  ist  am  Ende  des  Versuches  um  0,170  gefallen. 

Das  Thermometer  bleibt  liegen.  Die  Temperatur  von  Minute  zu  Minute  weiter 
im  Ruhezustände  gemessen  ist 

36,960  36,940  36,940 

36,950  36,940  36,940 

36,940  36,940  36,940 

Während  dieser  Pause  ist  die  Temperatur  um  0,030°  C.  gefallen. 

Beim  Versuch  IV  beträgt  die  Arbeitsleistung  2624  Kilogrammmeter  in  4 Minuten. 
Die  Temperatur  ist  am  Ende  des  Versuches  um  0,020°  C.  gefallen. 


V.  Versuch, 

13.  April  1S85, 

nachmittags  4 Uhr. 

A nfangstemperaturen. 

T. 

T. 

T. 

T. 

36,220 

37,040 

37,150 

37,160 

36,580 

37,060 

37,150 

37,160 

36,750 

36,090 

37,150 

37,160 

36,850 

37,110 

37,150 

37,160 

36,920 

37,110 

37,150 

37,160 

36,970 

37,130 

37,160 

37,000 

37,140 

37,160 

Nach  20  Minuten  bleibt  die  Temperatur  konstant  — 37,160°  C. 


[.  = 20  kl. 

AT  = 

37,160. 

T. 

Z. 

P. 

R. 

37,070 

66 

23 

37,850 

36,990 

100 

36,970 

76 

27 

Pause 

von  4 Min.  w 

egen  Ermüdung. 

ln 

derselben  ist  T.  um 

0,070  gefallen. 

A.T.  = 

= 36,900°. 

36,890 

75 

27 

• 

36,900 

36,910 

100 

Pause 

von  5 Min.  Schweissausbruch. 

In 

derselben  ist  T.  um 

0,030  gefallen. 

A.T.  = 

= 36,880°. 

36,910 

75 

24 

36,910 

36,910 

100 

75 

24 

Pause 

von  10  Min. 

Ermüdung.  T. 

ist 

um  0,020°  gestiegen 

• 

A.T.  = 

= 36,880°. 
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II.  Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreissenden. 


T.  Z.  P.  R. 


36,940 

36,940 

36,950 

36,950  100  76  25  Pause  von  15  Min.  Ermüdung.  T.  ist 

um  0,030°  gefallen. 

36,880  A.  T.  = 36,910°. 

36,860 

36,850  118  68  28  Pause  von  5 Min.  T.  bleibt  konstant. 

Die  Arbeitende  ist  am  Ende  des  Versuches  stark  ermüdet  und  schwitzt. 


Arbeitsleistung  = 8288  Kilogrammmeter  in  19  Minuten. 

Nach  diesem  Versuch  ist  die  Temperatur  um  0,310°  C.  gefallen. 

Das  Resultat  der  26  Versuche  kurz  tabellarisch  zusammengestellt,  war 
folgendes : 


Ver- 

suclis- 

Nr. 

Belastung 

Kilogrmmtr. 

Arbeitsleistg. 

In  welcher 
Zeit 

Temperatur 

gestiegen 

Temperatur 

gefallen 

Temperat. 

konstant 

+ 

1 

5 kg 

6000 

34  Min. 

0,050° 

" 

— 

2 

5 „ 

6000 

41 

n 

0,020° 

— 

— 

3 

5 „ 

6000 

37 

r> 

0,020° 

— 

— 

4 

5 „ 

3200 

27 

r> 

— 

0,120° 

— 

5 

5 „ 

6000 

32 

11 

— 

0,030° 

— 

. 6 

10  * 

3200 

15 

n 

0,015° 

— 

— 

7 

10  „ 

6000 

19 

ii 

0,010° 

— 

— 

8 

10  „ 

6000 

14 

r> 

0,165° 

— 

— 

9 

10  „ 

14400 

48 

n 

— 

0,170° 

— 

10 

10  „ 

6000 

16 

V 

— 

0,010° 

— 

11 

io  „ 

6000 

17 

ii 

— 

0,080° 

— 

12 

10  „ 

6000 

23 

V 

. — 

0,070° 

— 

13 

10  „ 

6000 

16 

n 

— 

0,150° 

— 

14 

10 

6000 

26 

r» 

— 

— 

+ 

15 

20  * 

20000 

68 

r> 

0,010° 

— 

— 

16 

20  „ 

2624 

4 

ii 

— 

0,020° 

— 

17 

20  „ 

8228 

19 

ii 

— 

0,310° 

— 

18 

20  „ 

6090 

13 

» 

0,120° 

— 

19 

20  „ 

6000 

12 

n 

' 

0,100° 

— 

20 

20  „ 

6000 

11 

ii 

0,040° 

— 

21 

unendlich 

— 

5 

ii 

0,020° 

- 

— 

22 

unendlich 

— 

5 

ii 

0,010° 

— 

— 

23 

unendlich 

— 

5 

ii 

0,020° 

— 

— 

24 

unendlich 

~ 

5 

ii 

— 

0,030° 

— 

25 

unendlich 

5 

V 

— 

0,030° 

— 

26 

unendlich 

— 

5 

r» 

— 

— 

+ 

Aus  vorstehenden  Versuchen  ergiebt  sich  also: 

10  mal  ist  die  Temperatur  gestiegen, 

14  mal  ist  sie  gefallen, 

2mal  ist  die  Endtemperatur  gleich  der  Anfangstemperatur. 


Wir  sehen  also,  dass  auch  sehr  namhafte  Arbeitsleistungen  in  ver- 
hältnismässig kurzer  Zeit  geleistet,  die  viel  grösser  sind  als  die  bei  der 
Geburt  berechneten,  sogar  noch  öfter  eine  Erniedrigung  als  eine  Er- 
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höhung  der  Körpertemperatur  hervorgebracht  haben,  und  das  letztere 
auch  nur  in  ganz  verschwindender  Höhe. 

Wenn  daher  auch  kaum  anzunehmen  war,  dass  die  unter  Um- 
ständen vorkommenden  Temperatursteigerungen  bei  der  Geburt  durch 
die  grössere  oder  geringere  Arbeitsleistung  des  Uterus  und  der  Bauch- 
presse erzeugt  werden,  so  mussten  doch  Untersuchungen  über  die  Tem- 
peraturverhältnisse der  Kreissenden  während  der  einzelnen  Wehen  an- 
gestellt  werden. 

Derartige  Untersuchungen  sind  zuerst  von  Winckel  angestellt 
worden.  Winckel  glaubte  die  Beobachtungen  gemacht  zu  haben,  dass 
die  Körpertemperatur  der  Kreissenden  während  der  Wehe  um  einen 
kleinen  Bruchteil  eines  Grades  anstiege.  Bei  der  Vorzüglichkeit  der 
TUmc/re/schen  Beobachtungen  darf  aber  nicht  vergessen  werden,  dass 
dem  Beobachter  damals  nur  technisch  unvollkommene  Messapparate  zur 
Verfügung  standen.  Es  mussten  daher  auch  hier  Nachuntersuchungen 
an  gestellt  werden  mit  dem  Thermometer  nach  Beckmann , mit  welchem 
es  leicht  ist,  noch  Hundertstel  eines  Grades  mit  einer  absoluten  Ge- 
nauigkeit abzulesen. 

Die  Messungen  wurden  ebenfalls  in  der  Scheide  und  zwar  wieder- 
um von  Minute  zu  Minute  vorgenommen. 

So  lange  die  Temperatur  nicht  konstant  ist,  wurden  die  Wehen 
unberücksichtigt  gelassen. 

Sodann  wird  jedesmal  durch  ein  + in  der  Rubrik  rechts  von  den 
Temperaturaufzeichnungen  eine  Wehe  angedeutet  und  wenn  möglich,  die 
Dauer  derselben. 

Versuch  I.  23jähr.  P.  P.,  normales  Becken,  2.  Schädellage.  Kopf  steht  fest 
im  Becken  eingang. 

Muttermund  3 Markstückgross  eröffnet,  Blase  steht. 


Die  Wehen  haben  begonnen  am  21. 

April  1S95,  früh  2 Uhr. 

Die  Messung  wird 

an  diesem  Tage 

früh  6 Uhr  begonnen. 

T. 

W. 

T. 

W.  T. 

W. 

36,390 

36,840 

+ 45  Sek.  36,830 

+ 1 Min. 

36,650 

36,840 

36,825 

36,790 

36,830 

36,820 

36,820 

36,830 

36,810 

36,850 

36,830 

36,810 

36,860 

36,820 

36,810 

36,870 

36,820 

+ 1 Min.  36,820 

+ 1 Min. 

36,880 

36,830 

36,820 

36,870 

36,825 

36,820 

36,860 

36,820 

36,820 

36,850 

36,820 

36,820 

36,870 

36,830 

+ 1 Min.  36,820 

36,870 

36,840 

36,840 

+ 5/4  Min, 

36,870 

36,835 

36,840 

36,840 

36,880 

36,840 

36,830 

36,820 

36,840 
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II.  Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreis, senden. 


T 

W. 

T. 

W. 

T. 

W. 

36,830 

36,915 

36,970 

36,830 

+ 45  Sek. 

36,915 

36,970 

36,830 

36,915 

+ 1 Min. 

36,990 

+ 1 Min. 

36,830 

36,915 

37,000 

36,830 

36,915 

39,990 

36,840 

+ 1 Min. 

36,915 

36,980 

36,840 

36,915 

36,975 

36,840 

36,915 

36,980 

+ 1 Min. 

37,840 

36,915 

-f-  1 Min. 

36,980 

36,840 

36,915 

36,980 

36,840 

-f-  1 Min. 

36,915 

36,980 

36,890 

36,940 

38,980 

+ 1 Min. 

36,885 

36,950 

+ 1 Min. 

36,980 

36,885 

36,950 

36,980 

36,885 

36,970 

36,980 

36,890 

+ 1 Min. 

36,970 

36,985 

+ 3/4  Min. 

36,890 

36,970 

36,990 

36,890 

36,960 

36,990 

36,890 

36,960 

+ 1 Min. 

36,990 

36,910 

+ 1 Min. 

36,960 

36,980 

36,910 

36,940 

36,985 

+ 1 Min. 

36,910 

36,935 

+ 3/4  Min. 

36,985 

36,910 

36,940 

36,980 

36,910 

+ 1 Min. 

36,935 

36,980 

36,910 

36,935 

36,980 

36,910 

36,935 

36,980 

36,910 

36,950 

4-  1 Min. 
• 

37,000 

+ 1 Min. 

36,910 

36,950 

37,000 

36,910 

36,950 

37,000 

36,915 

+ 1 Min. 

36,950 

36,990 

36,915 

36  970 

+ 1 Min. 

36,980 

36,915 

36,970 

36,980 

36,915 

36,970 

36,990 

+ 1 Min. 

Bei  dieser  Wehe  wird  der  Kopf  auf  den  Beckenboden  getrieben,  die  Blase 
springt.  Weitere  Messungen  waren  nicht  möglich,  da  das  Thermometer  ausgetrieben 
wurde.  Nach  4 Minuten  war  das  Kind  geboren. 

Es  wurde  also  bei  27  Wehen  gemessen.  Dabei  war  die  Temperatur 

18  mal  gestiegen, 

1 mal  gefallen, 

8 mal  konstant. 

Die  höchste  Temperatursteigerung  während  der  Wehe  betrug  0,030°,  die  grösste 
Erniedrigung  0,005°. 

Die  gesamte  Temperatursteigerung  betrug  0,160°. 

Von  diesen  0,160  entfallen  0,085°  auf  die  Wehenpause,  während  0,075°  durch 
die  Wehen  erzielt  wurden. 


II.  Versuch.  28 jähr.,  zweitgebärende.  Normales  Becken.  I.  Schädellage.  Kopf 
steht  unbeweglich  im  Beckeneingang.  Muttermund  3 Markstückgross  eröffnet.  Die 
Wehen  haben  begonnen  am  28.  April  1895,  mittags  2 Uhr. 

Die  Messung  wird  abends  1/ii  1 1 Uhr  begonnen. 

Stürmische  Wehen. 
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T.  AV. 

T. 

AV. 

T. 

W. 

T. 

W. 

36,830 

38,020 

4 

38,010 

4 

37,990 

37,450 

38,020 

4 

38,000 

38,000 

4 

37,650 

3S,020 

37,990 

4 

38,000 

37,720 

38,020 

4 

37,990 

37,980 

4 

37,810 

3S,020 

37,990 

37,960 

4 

37,870 

38,020 

+ 

37,990 

+ 

37,960 

4 

37,910 

3S,015 

37,990 

4 

37,940 

37,920 

38,015 

4 

37,995 

37,950 

4 

37,900 

38,015 

38,000 

37,990 

38,000 

38,020 

37,995 

4 

38,000 

4 

38,000 

38,015 

4 

37,985 

37,990 

4 

88,000 

38,020 

37,980 

4 

Bei  der  letzten  Wehe  rückt  der  Kopf  auf  den  Beckenboden,  das  Thermometer 
wird  ausgetrieben.  Nach  30  Sek.  Blasensprung. 

Es  wurde  also  bei  20  AVehen  gemessen.  Dabei  war  die  Temperatur 

3 mal  gestiegen, 

8 mal  gefallen, 

9 mal  konstant. 

Die  höchste  Temperatur-Steigerung  während  der  AVehe  betrug  = 0,010°. 

Die  höchste  Temperatur-Erniedrigung  = 0,020°. 

III.  Versuch.  19jährige  P.  P.  Becken  allgemein  verengt.  II.  Schädellage. 
Kleines  Kind.  Kopf  steht  fest  im  Beckeneingang. 

Blase  steht.  Muttermund  5 Markstückgross  eröffnet.  Die  Wehen  haben  be- 
gonnen am  25.  April,  früh  4 Uhr. 

Anfang  der  Messung  8 Uhr  früh. 


T.  W. 

T. 

AV. 

T. 

W. 

T- 

W. 

Nach  3 Min.: 

36,040 

36,070 

36,070 

35,830 

36,050 

4 

36,070 

+ 

36,070 

+ 

35,880 

36,050 

36,070 

36,075 

35,940 

36,050 

36,065 

4 

36,080 

+ 

35,960 

36,070 

4 

36,065 

36,080 

35,980 

36,070 

36,070 

4 

36,110 

4“ 

35,990 

36,075 

+ 

36,070 

36,110 

36,000 

36,070 

4 

36,065 

4 

36,100 

4 

36,000 

36,070 

36,070 

36,090 

36,030 

36,070 

4 

36,070 

4 

36,090 

4 

36,040 

36,070 

36,070 

36,080 

36,040 

36,070 

4- 

36,070 

4 

36,080 

4 

Bei  der  letzten  Wehe  springt  die  Blase.  Das  Thermometer  wird  durch  den 
herabrückenden  Kindeskopf  ausgetrieben.  Es  wurde  also  bei  18  Wehen  gemessen. 
Dabei  war  die  Temperatur: 

6 mal  gestiegen, 

4 mal  gefallen, 

8 mal  konstant. 

Die  höchste  Temperatur-Erhöhung  während  der  Wehe  betrug  0,080°. 

Die  höchste  Temperatur-Erniedrigung  während  der  Wehe  betrug  0,010°. 

IV.  Versuch.  31  jährig.  II  Gebärende.  Plattes  Becken,  I.  Schädellage,  mittel- 
grosses Kind.  Kopf  steht  unbeweglich  im  Beckeneingang. 

Muttermund  5 Markstückgross  eröffnet.  Wehenanfang  am  25.  April,  früh  3 Uhr. 
Beginn  der  Messung  3/410  Uhr. 
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II.  Änderungen 

im 

Keimgehalt  bei 

Kreissenden. 

T. 

W 

T. 

W. 

T. 

W. 

T. 

w, 

36,710 

37,120 

36,990 

36,890 

36,780 

37,125 

+ 

35,990 

+ 

36,880 

+ 

36,930 

37,130 

37,020 

36,870 

37,060 

37,090 

37,060 

36,860 

4- 

l 

37.090 

37,090 

+ 

37,020 

+ 

36,860 

37,160 

37,100 

36,980 

36,860 

-f 

37,170 

37,090 

36,980 

+ 

36,860 

37.175 

37,080 

+ 

36,980 

36,855 

37,180 

37,090 

36,970 

36,850 

+ 

37,190 

37,070 

36,960  Pressw.  -f- 

36,850 

37,190 

37,090 

-F 

36,940 

36,830 

+ 

37,195 

+ 

37,080 

36,910 

+ 

36,820 

+ 

37,200 

37,060 

36,910 

36,820 

37,200 

37,060 

+ 

36,900 

+ 

36,810 

37,190 

+ 

37,040 

36,900 

36,830 

+ 

37,190 

37,040 

36,900 

+ 

36,830 

37,170 

37,065 

+ 

36,890 

36,830 

37,165 

+ 

37,050 

6 

36,850 

+ 

36,850 

+ 

37,160 

37,040 

+ 

36,850 

+ 

36,850 

37,145 

37,030 

36,860 

36,830 

+ 

37,130 

37,020 

+ 

36,900 

36,820 

37,140 

+ 

37,010 

36,900 

+ 

36,830 

37,150 

37,010 

+ 

36,900 

36,830 

+ 

Bei  der  letzten  Wehe  springt  die  Blase.  Das  Thermometer  wird  ausgetrieben. 
Es  wurde  also  bei  34  Wehen  gemessen.  Dabei  war  die  Temperatur 

7 mal  gestiegen, 

16  mal  gefallen, 

10  mal  konstant. 

Die  höchste  Temperatur-Steigerung  während  der  Wehe  betrug  0,025°. 

Die  höchste  Temperatur-Erniedrigung  während  der  Wehe  betrug  0,040°. 

Fassen  wir  die  Ergebnisse  der  Temperaturmessungen  bei  den 
4 Geburten  zusammen,  so  erhalten  wir  das  Resultat: 

Bei  98  Wehen  war  die  Temperatur: 

34  mal  erhöht 

29  mal  erniedrigt 

35  mal  konstant 

Die  höchste  Temperatur-Erhöhung  betrug  0,030° 

Die  höchste  Temperatur-Erniedrigung  betrug  0,040°. 

Auch  diese  Zahlen  liefern  uns  das  Ergebnis,  dass  die  Arbeit  der 
einzelnen  Wehe  nicht  imstande  ist,  die  Temperatur  des  Körpers  um  den 
hundertsten  Teil  eines  Grades  zu  erhöhen. 

Selbst  die  Summe  der  einzelnen  Wehen  hatte  in  den  Versuchen 
keine  Erhöhung  der  Körpertemperatur  zu  Folge. 

Grosse  Versuchsreihen  mit  mehreren  Hunderten  von  Kreissenden 
konnten  natürlich  mit  dem  äusserst  empfindlichen  und  schwer  zu  hand- 
habenden Thermometer  von  Beelmann  nicht  angestellt  werden.  Wir 
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sind  hier  auf  die  grösseren  statistischen  Angaben,  welche  auf  Messungen 
mit  dem  gewöhnlichen  Krankenthermometer  gemacht  sind,  angewiesen. 

Zur  Stütze  meiner  Ansicht  von  der  Nichtexistenz  einer  funktionellen 
Temperatursteigerung  durch  die  Wehenarbeit  allein  möchte  ich  noch 
zwei  Angaben  verwerten: 

1.  Das  Ausbleiben  des  Temperaturanstieges  in  der  II.  Geburts- 
periode bei  gesteigerter  Muskelarbeit. 

2.  Die  relative  Seltenheit  der  Fieberfälle  bei  der  Geburt. 

Im  Verlauf  der  Geburt  steigert  sich  die  Arbeitsleistung  durch  die 
Zunahme  des  Wehendruckes  und  durch  das  Hinzutreten  der  Arbeit  der 
Bauchpresse  sowie  der  gesamten  Körpermuskulatur. 

Allerdings  kann  ich  auch  ’ hier  nicht  ganz  den  Betrachtungen 
Winters 1 folgen.  Winter  überträgt  das  Heiclenhainsche 7 Spannungs- 
gesetz auf  die  Wehenarbeit  in  der  Geburt.  Das  Spannungsgesetz  sagt 
aus,  dass  mit  zunehmender  Spannung  des  Muskels  bei  gleichem  Nerven- 
reiz die  Summe  der  entwickelten  Energieen  zunimmt.  Winter  schliesst 
nun  folgendermassen.  Der  Uterus  ist  in  der  Schwangerschaft  ein  absolut 
ruhender,  jeder  Spannung  entbehrender  Muskel.  Die  ersten  Wehen 
können  deshalb  nur  einen  minimalen  Stoffumsatz  erzeugen.  Arbeit  und 
Wärme  werden  nur  in  geringen  Quantitäten  geliefert.  „Mit  jeder  Wehe 
nimmt  bekanntlich  die  Spannung  der  Uterusmuskulatur  zu,“  jede  neue 
Wehe  wird  also  mehr  Arbeit  producieren  können.  Es  wird  dann  weiter 
aus  dem  Spannungsgesetz  richtig  gefolgert,  dass  für  die  zunehmende 
Arbeitsleistung  des  Muskels  eine  Zunahme  der  Intensität  des  Nerven- 
reizes nicht  notwendig  ist. 

Diese  Übertragung  des  Spannungsgesetzes  auf  die  Wehenarbeit  hat 
etwas  überaus  Bestechendes.  Nur  meine  ich,  so  weit  ich  die  Literatur 
kenne,  widersprechen  die  Voraussetzungen,  welche  Winter  macht,  den 
bis  jetzt  bekannt  gegebenen  Untersuchungen  über  die  Spannung  des 
Uterusmuskels  in  der  Schwangerschaft  und  Geburt. 

Die  Spannung  des  Uterusmuskels  können  wir  direkt  durch  den 
intrauterinen  Wasserdruck  bestimmen.  Schatz 6 hat  aber  im  Gegensatz 
zu  den  Angaben  von  Winter  gefunden,  dass  auch  in  der  Schwanger- 
schaft stets  eine  gewisse  Spannung,  die  er  allerdings  nur  auf  70  mm 
Wasserdruck  berechnet,  vorhanden  ist. 

Vor  allem  hat  aber  Schatz  nachgewiesen,  dass  während  der  Ge- 
burt, so  lange  das  Volumen  des  Uterusinhaltes  nicht  vermindert  wird, 
der  intrauterine  Wasserdruck  während  der  Ruhe  der  Geburtskräfte 
nicht  zunimmt.  Schatz  beobachtete  bei  seinen  manometrischen  Messungen, 
dass  in  einem  Falle  bei  achtstündiger  Wehenarbeit  und  in  einem  zweiten 
Falle  bei  einer  Beobachtungszeit  von  349  Minuten  mit  164  Wehen  der 
Druck  in  der  Wehenpause  immer  derselbe  blieb.  Nach  Schatz  steht 
nur  soviel  fest,  dass  der  Druck  der  einzelnen  Wehe  im  Laufe  der  Ge- 
burt zunimmt  und  am  Ende  das  Maximum  erreicht.  Da  der  Uterus 
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aber  in  der  Wehen  pause,  wenigstens  in  der  Eröffnungszeit,  immer 
wieder  zur  gleichen  Spannung  zurückkehrt,  so  muss  für  die  Zunahme 
des  Wehendruckes  vorläufig  noch  eine  Zunahme  des  Nervenreizes  an- 
genommen werden. 

Diese  Zunahme  des  Wehendruckes  im  Laufe  der  Geburt  hat  eine 
gesteigerte  Arbeitsleistung  des  thätigen  Muskels  zur  Folge.  Es  müsste 
also,  wenn  die  Wehenarbeit  einen  Einfluss  auf  die  allgemeine  Körper- 
temperatur hat,  die  Temperatur  in  der  Austreibungszeit  durchschnittlich 
eine  etwas  höhere  sein,  als  in  der  Eröffnungszeit,  zumal  in  der  Aus- 
treibungsperiode zu  der  Wehenarbeit  sich  die  Arbeit  der  Bauchpresse 
und  der  Körpermuskulatur  zugesellt. 

In  der  Litteratur  sind  zahlreiche  Temperaturmessungen  in  den  ver- 
schiedenen Geburtsperioden  niedergelegt.  Diese  geben  nun  verschiedene 
Resultate.  Wmckeln& • 11  b-  fand  bei  12  Messungen,  an  Kreissenden  vor- 
genommen, als  Mittelwert  für  die  erste  Periode  38,271°  (in  der  Scheide 
gemessen),  für  die  zweite  Periode  38,343°. 

Daraus  schliesst  Winckel , dass  die  Wärmeproduktion  in  der  zweiten 
Geburtsperiode  um  0,071°  höher  ist  als  in  der  ersten. 

Nach  den  Temperaturmessungen  von  G ruber , Massmann  und 
Glöckner 2 nimmt  dagegen  die  Temperatur  in  der  2.  Geburtsperiode  all- 
mählich wieder  ab. 

Glöckner  sucht  die  Abnahme  der  Temperatur  bei  der  thatsächlich 
vorhandenen  grösseren  Arbeit  in  der  zweiten  Geburtsperiode  dadurch 
zu  erklären,  dass  in  der  zweiten  Geburtsperiode  mehr  „lebendige  Arbeit“  (?) 
geleistet  wird  als  in  der  Eröffnungsperiode.  Da  bei  der  Geburt  aber 
sämtliche  Arbeit  wieder  in  Wärme  umgesetzt  wird,  so  ist  diese  Erklärung 
nicht  stichhaltig. 

Ziehen  wir  das  Facit  aus  den  zur  Zeit  gemachten  Temperatur- 
beobachtungen, so  können  wir  mit  einem  gewissen  Recht  sagen,  dass 
die  Körpertemperatur  der  Gebärenden  in  der  1.  und  2.  Geburtsperiode 
fast  genau  dieselbe  bleibt,  also  trotz  erhöhter  Arbeit  keine  Steigerung 
der  Körperwärme  eintritt. 

Yon  den  in  der  Litteratur  niedergelegten  Angaben  über  die  Fre- 
quenz der  Temperatursteigerungen  über  38,0°  bei  kreissendeu  Frauen 
möchte  ich  nur  folgende  hier  citieren. 

Ahlfeld 3 beobachtete  unter  3000  Geburten  86  mal  Fieber  in  der 
Geburt,  d.  h.  in  2,8  °/0  der  Fälle.  Yon  den  86  Fällen  schaltet  Ahlfelcl 
mit  Recht  24  von  vornherein  aus,  weil  das  Fieber  bei  diesen  Frauen 
mit  Sicherheit  von  einer  Allgemeinerkrankung  ausging,  da  es  schon  vor 
Beginn  der  Geburt  bestanden  hatte. 

So  restieren  noch  62  Kreisende,  bei  welchen  das  Fieber  in  Zu- 
sammenhang mit  der  Geburt  gebracht  werden  konnte,  also  ca.  2% 
aller  Fälle. 
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Eine  ähnliche  Zahl  über  die  Häufigkeit  des  Eiebers  in  der  Geburt 
giebt  Winckel 8 an:  1 — 3 °/0. 

Ich  selbst  habe  bei  einer  Serie  von  1340  Geburten  stündlich 
Temperaturmessungen  anstellen  lassen,  und  zwar  von  Hebammen;  ich 
fand  in  37  Fällen  eine  Temperatursteigerung  über  38,0 0 notiert,  also  in 
2,89  °/0  der  Fälle.  Diese  Zahl  deckt  sich  mit  der  von  Ahlfeld  gegebenen 
auf  eine  Einheit  der  ersten  Decimale  genau. 

Aus  der  yo ran tisep tischen  Zeit  stammen  die  Beobachtungen  von 
Winckel.  Winckel  fand  1862  bei  seinen  Messungen  als  mittlere  Tem- 
peratur bei  normalen  Geburten,  wie  wir  schon  oben  angaben,  38,2°;  ja 
in  der  zweiten  Geburtsperiode  sclmankte  die  Temperatur  zwischen  38,0° 
und  38,6°.  Winckel  nahm  die  Messungen  in  der  Scheide  vor;  Yvir 
müssen  also  ca.  0,3°  den  in  der  Achselhöhle  gewonnenen  Zahlen  hin- 
zufügen. Immerhin  finden  wir  eine  beträchtlich  höhere  Temperatur  wie 
in  der  antiseptischen  Zeit. 

Dies  musste  schon  den  Gedanken  nahelegen,  dass  Temperatur- 
steigerungen in  der  Geburt  doch  weniger  durch  Wehenarbeit  bedingt 
sind.  Denn  die  Wehenarbeit  ist  dieselbe  geblieben,  die  Infektionsmög- 
lichkeit dagegen  hat  sich  Yvesentlich  verringert. 

Wichtig  für  die  Beurteilung  sind  ferner  die  Angaben,  wie  bei 
den  Gebärenden  mit  Temperatursteigerung  über  38°  die  Geburtswehen 
beschaffen  gewesen  sind. 

Ahlfeld  beobachtete,  dass  das  Fieber  sich  meistens  an  eine  Periode 
absoluter  Wehenunthätigkeit  oder  wenigstens  Wehenschwäche  anschloss. 

Auch  unter  den  von  mir  beobachteten  Fällen  waren  bei  der 
Hälfte  aller  fiebernden  Kreissenden  die  Geburtswehen  als  schwach  be- 
zeichnet. 

Die  exacten  Beobachtungen  Ahlfelds  sind  für  uns  Beweis  genug, 
dass  der  Einfluss  der  Wehenthätigkeit  auf  die  Fiebersteigerung  der 
Kreissenden  unbedeutend  ist. 

Das  Resultat  der  oben  ausgeführten  Untersuchungen  ist  folgendes; 
Eine  erhebliche  funktionelle  Temperatursteigerung  der  Körperwärme  des 
Organismus  während  der  Geburt  um  1°  oder  mehr  über  die  Norm 
kann  nicht  die  Folge  einer  gesteigerten  Muskelarbeit  Yvährend  des 
Kreissens  sein. 

Vielmehr  lässt  jede  Fiebersteigerung  in  der  Geburt  einen  patho- 
logischen Vorgang  im  Organismus  der  Kreissenden  vermuten. 
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A.  Die  Fruchthöhle  ist  unter  normalen  Verhältnissen  keimfrei.  Eine 
Vermehrung  von  Organismen  im  Fruchtsack  hat  pathologische  Bedeutung. 

1.  Die  aus  dem  Fruchtwasser  fiebernder  Kreissender  reingezüchteten 

Bakterienarten. 

Bei  bestehendem  Fieber  in  der  Geburt  schliessen  wir  hier  die- 
jenigen Fälle  von  der  Betrachtung  aus,  bei  welchen  das  Fieber  schon 
längere  Zeit  vor  der  Geburt  bestand,  bedingt  durch  eine  fieberhafte 
Allgemeinerkrankung. 

Uns  interessieren  nur  diejenigen  Fälle,  bei  welchen  das  Fieber  kurz 
vor  der  Geburt  oder  während  der  Geburt  auftritt  und  eine  Allgemein- 
erkrankung als  Ursache  des  Fiebers  nicht  nachweisbar  ist. 

Die  naheliegendste  Vermutung  über  die  Ursache  des  Fiebers  bei 
letzteren  Fällen  ist  dann  bei  Ausschluss  eines  funktionellen  Fiebers 
die  Annahme  einer  erfolgten  Infektion  von  dem  Genitaltraktus  der 
Frau  aus. 

Eine  Infektion  während  der  Geburt  können  wir  vermuten,  wenn 
der  fieberhaften  Geburt  ein  pathologischer  Wochenbetts  verlauf  folgt. 

So  beobachtete  Ahlfeld 3 unter  62  fieberhaften  Geburten  nur 
22  mal  = 35,5%  ein  normales  Wochenbett, 

18  mal  = 29,8%  ein  fest  normales 

22  mal  = 35,5%  ein  fieberhaftes  Wochenbett  mit  3 Todesfällen. 

Von  45  von  mir  beobachteten  fieberhaften  Geburten  fallen  10  fort, 
weil  bei  ihnen  entweder  schon  Fieber  infolge  einer  Allgemeinerkrankung 
vor  der  Geburt  bestand,  oder  weil  bei  der  Geburt  Eklampsie  mit  Fieber 
auftrat. 

Von  den  Testierenden  35  machten  nur  8 ein  fieberfreies  Wochen- 
bett durch  = 22,8%. 

Also  77,2  °/0  fieberten  auch  im  Wochenbett. 

Diese  Zahl  stimmt  mit  der  von  Ahlfeld  angegebenen  (65%)  ziem- 
lich genau  überein. 

Bei  % sämtlicher  fiebernder  Kreissender  ging  das  Fieber  in  der 
Geburt  auch  auf  das  Wochenbett  über. 

Glöckner 2 berichtet  aus  der  Berliner  Klinik  über  211  Fieberfälle 
in  der  Geburt,  von  diesen  hatten  132,  also  mehr  als  die  Hälfte,  ein  nor- 
males Wochenbett.  Diese  Zahlen  differieren  mit  den  Angaben  Ahlfelds 
und  mir;  doch  kann  dies  zum  Teil  dadurch  bedingt  sein,  dass  Glöckner 
nicht  die  Fälle,  bei  denen  das  Fieber  durch  eine  Allgemeinerkrankung 
bedingt  war,  von  seiner  Statistik  ausschliesst. 

Bei  dem  Zusammentreffen  von  Fieber  in  der  Geburt  mit  dem  im 
Wochenbett  dürfen  wir  wohl  die  Vermutung  aussprechen,  dass  eine 
Infektion  die  Ursache  des  Fiebers  in  der  Geburt  gewesen  ist;  ein  Be- 
weis ist  natürlich  auf  diese  Weise  nicht  zu  erbringen.  Dieser  kann  nur 
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erbracht  werden  durch  den  Nachweis  pathogener  Mikroorganismen  im 
Genitalschlauch  der  Frau. 

Wir  dürfen  einen  Mikroorganismus  im  Genitalkanal  dann  für 
pathogen  erklären, 

1.  wenn  wir  das  Auftreten  und  die  Yermehrung  desselben  im 
Genitalschlauch  der  Kreissenden  nachgewiesen  haben,  und  wir  ihn  mit 
Sicherheit  von  den  im  Genitalkanal  der  normalen  Kreissenden  schmarotzen- 
den Mikroorganismen  unterscheiden  können, 

2.  wenn  wir  seine  Yermehrung  an  Stellen  des  Genitalkanales  nach- 
weisen  können,  an  welchen  normaler  Weise  keine  Mikroorganismen  zu 
leben  pflegen. 

Im  Genitalschlauch  der  Kreissenden  können  wir  3 Zonen  unter- 
scheiden 

1.  die  Scheide, 

2.  den  Cervikalkanal, 

3.  die  Fruchthöhle. 

Yon  diesen  ist  unter  normalen  Verhältnissen  keimhaltig  die  Scheide, 
während  Cervikalkanal  und  Fruchthöhle  unter  normalen  Verhältnissen 
keimfrei  sind. 

Yon  den  Saprophyten  in  der  Scheide  der  Kreissenden  dürfen 
wir  wenigstens  im  Beginn  der  Geburt  annehmen,  dass  sie  mit  den  in 
der  schwangeren  Scheide  lebenden  Keimen  identisch  sind. 

Der  Cervikalkanal  kann  wie  in  der  Schwangerschaft  als  keimfrei 
angesehen  werden. 

Die  Keimfreiheit  der  Fruchthöhle  unter  normalen  Verhältnissen 
musste  erst  durch  Untersuchung  bei  einer  grösseren  Zahl  von  Kreissen- 
den festgestellt  werden,  und  zwar  einmal  bei  stehender  Blase,  das  zweite 
Mal  gewisse  Zeit  nach  dem  Blasensprung. 

Der  Yorversuch  wurde  folgendermassen  angestellt.  Ein  feiner,  in 
trockener  Hitze  sterilisierter  Troicart  wurde  in  die  erhaltene  Fruchtblase 
eingestossen  zur  Zeit  der  Wehenpause.  Die  Fruchthüllen  reissen  oft  an 
der  Einstichstelle  weit  ein,  doch  erhält  man  immerhin  genügend  Flüssig- 
keit zur  bakteriologischen  Untersuchung.  Im  ganzen  habe  ich  so  zehn 
Fruchtwasseruntersuchungen  gemacht;  in  allen  Fällen  ergab  die  bakterio- 
logische und  mikroskopische  Untersuchung  ein  negatives  Resultat. 

Ist  die  Fruchtblase  gesprungen,  so  fliesst,  wenn  der  Kopf  des 
Kindes  in  das  kleine  Becken  eintreten  kann,  das  Fruchtwasser  nur  zu 
einem  kleinen  Teil  ab.  Ich  entnahm  dann  Fruchtwasser  aus  der  Uterus- 
höhle nach  folgendem  Verfahren.  Ein  männlicher  Katheter  wurde  ver- 
mittelst eines  kurzen  Gummischlauches  mit  einem  Glasröhrchen,  wie  ich 
es  schon  bei  der  Sekretentnahme  aus  der  Scheide  beschrieben  habe, 
verbunden.  Diese  so  verbundenen  Teile  wurden  */4  Stunde  lang  in 
Wasser  ausgekocht.  Nach  Einstellung  des  Muttermundes  im  Cusco- 
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speculum  wurde  der  Katheter  neben  dem  kindlichen  Kopf  hoch  in  die 
Uterushöhle  hinaufgeführt.  In  den  meisten  Fällen  floss  dann  das  Frucht- 
wasser ohne  Ansaugen  in  das  Glasröhrchen  ein.  Wenn  das  Glasröhr- 
chen zum  Teil  mit  Flüssigkeit  angefüllt  ist,  wird  es  aus  seiner  Ver- 
bindung mit  dem  Gummischlauch  gelöst,  an  beiden  Enden  zugesiegelt 
und  dem  Laboratorium  zur  weiteren  bakteriologischen  Bearbeitung  über- 
geben. 

Vorbedingung  zu  dieser  Entnahme  ist  die  nicht  vollständige  Er- 
öffnung des  Muttermundes.  Ist  derselbe  vollständig  eröffnet,  so  ist  die 
Grenze  zwischen  Scheidenkanal  und  Uteruskanal  nicht  zu  finden. 

In  dieser  Weise  wurde  bei  15  gesunden  Kreissenden  Fruchtwasser 
entnommen  und  dies  auf  verschiedene  Nährböden  ausgesät. 

Die  Entnahme  von  Fruchtwasser  fand  in  2 Fällen  24  Stunden 
nach  dem  Blasensprung,  in  den  übrigen  Fällen  kurze  Zeit  bis  15  Stun- 
den nach  dem  Blasensprung  statt.  In  allen  15  Fällen  blieben  die  be- 
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schickten  Nährböden  steril,  auch  waren  im  Ausstrichpräparat  des  Frucht- 
wassers keine  Bakterien  zu  sehen. 

Ich  glaube  mich  aus  diesen  Versuchen  zu  der  Annahme  berechtigt, 
dass  unter  normalen  Verhältnissen  das  Amnionwasser  keimfrei  ist,  und 
dass  ein  Eindringen  und  eine  Vermehrung  der  vulgären  Scheiden- 
saprophyten  in  das  Fruchtwasser  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  nicht 
stattfindet. 

Wir  dürfen  daher  jeden  Keimgehalt  der  Fruchthöhle  für  patho- 
logisch erklären;  es  genügt  natürlich  nicht  der  Nachweis  einiger  Bakterien 
im  Fruchtwasser  — diese  können  mechanisch  in  die  Fruchthöhle  ein- 
geschleppt sein  — , sondern  es  muss  eine  Vermehrung  der  Bakterien  im 
Fruchtwasser  konstatiert  sein. 

Klinische  Beobachtungen  über  Keimgehalt  des  Fruchtwassers  be- 
ziehen sich  ausschliesslich  auf  den  Nachweis  einer  erfolgten  Fäulnis  des 
Fruchtwassers.  Man  hielt  zuerst  die  Luft  für  den  ausschliesslichen 
Träger  der  Fäulniskeime. 

Diese  Ansichten  finden  wir  in  den  Lehrbüchern  von  Winckel 8, 
Schröder66,  Kaltenbach , Runge  und  Zweifel 56  vertreten. 

Ausführlich  ist  diese  Ansicht  dargelegt  in  der  Arbeit  von  Staude 4, 
welcher  in  einer  Zusammenstellung  von  64  Fällen  den  Einfluss,  welchen 
die  Luft  auf  den  Eintritt  der  Fäulnis  in  der  Fruchthöhle  bei  der  Geburt 
hat,  darlegt. 

Staude  schloss  aus  seiner  Zusammenstellung,  dass  der  Einfluss, 
den  der  Lufteintritt  auf  den  Verlauf  der  Geburt  auszuüben  vermag,  sich 
wesentlich  nach  der  Zeit  bestimmt,  welche  vom  Lufteintritt  bis  zur  Voll- 
endung der  Entbindung  vergeht.  Es  tritt,  wenn  ein  längerer  Zeitraum 
vom  Moment  des  Lufteintrittes  bis  zum  Ende  der  Geburt  da  ist,  unter 
dem  Einfluss  der  Luft  eine  Fäulnis  des  Uterusinhaltes  auf,  und  mit 
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dieser  eine  mehr  oder  weniger  erhebliche  Gasansammlung  in  der  Ge- 
bärmutter, eine  wahre  Tympania  uteri. 

Staude  betont,  dass  die  Fäulnis  des  Fruchtwassers  stets  erst 
dann  eintritt,  wenn  der  Blasensprung  vor  längerer  Zeit  erfolgt  ist.  Als 
Bestätigung  hierfür  wird  auch  die  Beobachtung  älterer  Geburtshelfer 
angezogen.  So  sagt  Lernet  (citiert  nach  Staude ):  „Ein  in  der  Gebär- 
mutter gestorbenes  Kind  geht  in  2 oder  3 Tagen  nach  Verfliessung  der 
Wässer  in  eine  grössere  Fäulnis  über,  als  es  in  einem  Monat  geschieht, 
wenn  die  Wässer  noch  nicht  abgeflossen  sind.“ 

Bei  den  von  Staude  angeführten  64  Fällen  war  bei  fast  allen 
Kreissenden  das  Fruchtwasser  Stunden  oder  Tage  vor  dem  Wehenbeginn 
abgeflossen.  Auch  waren  in  fast  allen  Fällen  vor  Beginn  der  Gasbildung 
im  Uterus  vergebliche  Operationsversuche  angestellt. 

Während  Staude  als  Träger  der  Fäulniskeime  ausschliesslich  die 
Luft  annahm,  konnte  mit  dem  Umschwung,  der  sich  in  der  Anschauung 
der  Übertragung  der  Keime  bei  Wundinfektionen  im  Laufe  der  Zeit 
vollzogen  hatte,  natürlich  diese  Lehre  nicht  für  die  Dauer  Geltung 
behalten. 

Man  sah  in  der  Folgezeit  auch  Fäulnis  des  Fruchtwassers  eintreten 
bei  Kreissenden,  bei  denen  ein  Lufteintritt  in  den  Uterus  während  der 
Geburt  kaum  wahrscheinlich  war. 

Glöckner 2 macht  daher  schon  weniger  die  bei  operativen  Ent- 
bindungen etwa  in  das  Cavum  uteri  eingetretene  atmosphärische  Luft 
für  die  Fäulnis  des  Fruchtwassers  verantwortlich,  sondern  im  allgemeinen 
die  häufige  innere  Untersuchung  der  Kreissenden,  welche  die  Ansiedelung 
und  Einwanderung  fäulnisbildender  Elemente  in  den  Genitalkanal  der 
Frau  begünstigt. 

Glöckner  fand  bei  211  fiebernden  Kreissenden  in  22,2  °/0  der  Fälle 
eine  Zersetzung  der  Sekrete  und  übelriechenden  Ausfluss  aus  der  Scheide 
bei  der  Geburt.  In  10,9  °/0  war  mit  der  Fäulnis  Luftbildung  im  Uterus 
nachzuweisen. 

Nachdem  Glöckner  zuerst  die  durch  die  innere  Untersuchung  der 
Kreissenden  bedingte  Kontaktinfektion  als  ein  wichtiges  Moment  bei 
der  Zersetzung  des  Fruchtwassers  angenommen  hatte,  war  es  Aufgabe 
der  Bakteriologie,  die  Mikroorganismen  kennen  zu  lernen,  welche  bei 
der  Übertragung  die  Fäulnis  der  Sekrete  hervorrufen. 

Gebhard 12  hat  als  erster  bei  6 fiebernden  Kreissenden  mit  Tympania 
uteri  das  Fruchtwasser  bakteriologisch  untersucht.  Er  benutzte  zur 
Aussaat  niemals  das  Fruchtwasser  selbst,  sondern  er  nahm  sein  Unter- 
suchungsmaterial von  Teilen  des  Kindes,  welche  mit  dem  Fruchtwasser 
in  Berührung  gewesen  waren.  Die  von  Gebhard  beobachteten  Fälle 
waren  sämtlich  ausserhalb  der  Klinik  entbunden.  Von  der  Poliklinik 
aus  wurden  die  Neugeborenen  zur  Untersuchung  in  die  Klinik  geschafft. 
Nach  einer  gewissen  Zeit,  manchmal  erst  nach  Verlauf  mehrerer  Stun- 
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den , wurde  von  Teilen  der  Haut  oder  der  Schleimhaut  des  Kindes 
welche  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  vor  nachträglicher  Infektion  ge- 
schützt waren,  z.  B.  Gehörgang,  Scheidenschleimhaut,  Nasenschleimhaut  etc. 
etwas  Sekret  zur  bakteriologischen  Untersuchung  genommen.  Es  ist 
diese  Methode  bakteriologisch  nicht  ganz  einwandfrei,  doch  lässt  sie 
immerhin  uns  einen  gewissen  Rückschluss  auf  den  Keimgehalt  der 
Fruchthöhle  machen.  Gebhard  züchtete  in  allen  6 Fällen  ein  und  den- 
selben Bacillus,  das  Bakterium  coli  commune.  Es  war  in  4 Fällen  als 
Reinkultur  auf  der  Haut  des  Neugeborenen,  in  2 Fällen  zusammen  mit 
dem  Streptokokkus  pyogenes. 

Ich  habe  meine  Untersuchungen  über  den  Keimgehalt  des  Frucht- 
wassers bei  21  fiebernden  Kreissenden  angestellt. 

Da  bei  sämtlichen  die  Fruchtblase  schon  längere  Zeit  vor  Beginn 
des  Fiebers  gesprungen  war,  so  benutzte  ich  meistens  die  oben  ange- 
gebene Methode  der  Entnahme  des  Fruchtwassers  direkt  aus  dem  Uterus 
vermittelst  eines  männlichen  Katheters.  War  das  Fruchtwasser  schon 
grösstenteils  abgeflossen,  so  dass  ich  mit  dieser  Methode  kein  Material 
zur  Untersuchung  erhielt,  so  benutzte  ich  bei  abgestorbenem  Kinde  nach 
vollendeter  Geburt  das  in  den  Bronchien  und  im  Magen  des  Kindes 
befindliche  Sekret.  Ein  Keimgehalt  dieser  Sekrete  lässt  auf  den  Keim- 
gehalt des  Fruchtwassers  nur  dann  einwandsfrei  schliessen,  wenn  das 
Kind  in  der  Eröffnungsperiode,  so  lange  der  Kopf  des  Kindes  die 
Uterushöhle  noch  nicht  verlassen  hat,  abgestorben  ist. 

Die  Aussaat  des  gewonnenen  Materiales  geschah  nach  der  bei  der 
Aussaat  des  Scheidensekretes  erwähnten  Methode. 

In  allen  Fällen  diente  für  die  erste  Aussaat  als  Nährflüssigkeit 
schwach  alkalisch  reagierendes  Agar  mit  und  ohne  Zusatz  von 
Traubenzucker, 

als  Kulturmethode:  das  Plattenverfahren  und  die  anaerobe  Züchtungs- 
methode in  überschichtetem  Nährboden. 

Den  nachfolgenden  Angaben  liegen  die  Untersuchungen  des  Frucht- 
wassers bei  21  fiebernden  Kreissenden  zu  Grunde. 

ln  19  Fällen  war  das  Fruchtwasser  übelriechend,  in  2 Fällen  war 
keine  Zersetzung  durch  den  Geruch  wahrzunehmen. 

Der  kulturelle  Befund  war  bei  den  19  Fällen  folgender: 

In  4 Fällen  fand  sich  das  von  Gebhard  beschriebene  Bakterium 
coli  vor  und  zwar  in  3 Fällen  als  sogenannte  Reinkultur;  in  1 Falle 
gemischt  mit  zahlreichen  Kolonieen  einer  Diplokokkenart,  welche  bei 
Züchtung  in  Bouillon  eine  Trübung  des  Nährbodens  herbeiführte. 

In  15  Fällen,  also  in  77,7  °/0,  blieben  die  zur  Aussaat  benutzten 
Gussplatten  von  Agar  überhaupt  steril,  dagegen  waren  in  12  Fällen  bei 
der  anaeroben  Züchtung  in  hochgeschichtetem  traubenzuckerhaltigem 
Agar  sehr  zahlreiche  Kolonieen  aufgekeimt.  Bei  3 Kreissenden  war  der 
Keimgehalt  des  Fruchtwassers  nach  dem  mikroskopischen  Bilde  des  ge- 
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färbten  Ausstrichpräparates  zu  urteilen,  ein  sehr  grosser,  doch  gelang 
es  mir  nicht,  die  Mikroorganismen  zu  züchten. 

Bei  2 Kreissenden,  wo  eine  Zersetzung  des  Fruchtwassers  nicht 
durch  den  Geruch  nachgewiesen  werden  konnte,  war  in  einem  Fall  der 
Streptokokkus  pyogenes,  im  2.  Fall  der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus, 
in  beiden  Fällen  als  Beinkultur  im  Fruchtwasser  der  fiebernden  Kreissen- 
den durch  die  Kultur  nachgewiesen. 

Ehe  ich  auf  die  Beschreibung  der  einzelnen  Arten  ein  gehe,  muss 
ich  eine  kurze  Betrachtung  voranschicken. 

Wie  wir  aus  den  früher  gemachten  Erörterungen  sahen,  dürfen  wir 
den  im  Fruchtwasser  der  fiebernden  Kreissenden  gefundenen  Mikroorganis- 
men erst  dann  eine  pathogene  Bedeutung  beilegen,  wenn  wir  auch  die  Ver- 
mehrung und  Entwickelung  derselben  im  Fruchtwasser  bewiesen 
haben.  Wir  dürfen  aus  dem  massenhaften  Vorkommen  der  Bakterien 
im  Fruchtwasser  eine  Vermehrung  daselbst  annehmen;  immerhin  war 
es  wünschenswert,  experimentell  nachzu weisen,  dass  die  erwähnten 
Bakteriengruppen  im  Fruchtwasser  ihre  Entwickelungsbedingungen  finden. 

Das  Fruchtwasser  hat  eine  leicht  alkalische  Reaktion  und  enthält 
nach  den  vorliegenden  Analysen  0,5 — 0,9°/o  Asche,  0,06 — 0,7  °/0  Eiweiss, 
ausserdem  Spuren  von  Harnstoff,  Kreatin,  Kreatinin. 

Entsprechend  der  chemischen  Zusammensetzung  und  der  Reaktion 
war  es  a priori  wahrscheinlich,  dass  die  Streptokokken  und  Staphylo- 
kokken darin  gedeihen  würden.  Ein  einfacher  Versuch  bestätigte  dies; 
ausserdem  hatte  Walthar d 61  ebenfalls  Staphylokokken,  Streptokokken 
und  Bakterium  coli  im  Fruchtwasser  gezüchtet. 

Wesentlich  schwieriger  sind  die  Züchtungen  anaerober  Bakterien 
im  Fruchtwasser. 

Eine  einfache  Übertragung  einer  Reinkultur  von  Anaeroben  in  das 
im  Reagenzglas  aufgefangene  Fruchtwasser  blieb,  wie  vorauszusehen  war, 
erfolglos. 

Das  Fruchtwasser  nimmt,  sobald  es  aus  der  Fruchthöhle  ent- 
nommen und  der  atmosphärischen  Luft  ausgesetzt  wird,  den  Sauer- 
stoff der  Luft  in  sich  auf.  Es  musste  daher  bei  der  künstlichen  Züchtung 
der  Anaeroben  zuerst  der  Sauerstoff  der  Luft  wieder  aus  dem  Frucht- 
wasser ausgetrieben  werden. 

Die  Versuchsanordnung  war  folgende: 

Bei  einer  I para  wurde  bei  tief  stehendem  Kopf  und  fast  völlig 
erweitertem  Muttermunde  ein  Spekulum  in  die  Scheide  eingeführt,  die 
Fruchtblase  gesprengt  und  dann  ein  männlicher  Katheter  zwischen  Kopf 
des  Kindes  und  Eihäuten  hoch  in  die  Fruchthöhle  hinaufgeführt.  Es 
gelang  so  25  ccm  Fruchtwasser  zu  entnehmen.  Eine  nachträgliche 
Sterilisation  des  Fruchtwassers  fand  nicht  statt,  da  die  zur  Kontrolle 
entnommenen  Proben  die  Keimfreiheit  desselben  zeigten. 

Das  aufgefangene  Fruchtwasser  wurde  in  2 Hälften  abgeteilt.  Die 
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eine  Hälfte  wurde  in  sterilisiertem  Reagenzglase  mit  Watte  Verschluss 
aufbewahrt,  während  die  2.  Hälfte  in  ein  zur  Züchtung  in  der  Wasser- 
stoffatmosphäre angefertigtes  Kulturröhrchen  — beschrieben  bei  den 
Scheidensekreten  — gethan  wurde.  Beide  Hälften  wurden  dann  mit 
2 Platinösen  einer  Reinkultur  von  dem  anaeroben  Bacillus,  welcher 
aus  dem  zersetzten  Fruchtwasser  der  Kreissenden  W.  (siehe  später) 
rein  gezüchtet  war,  inficiert.  Durch  das  Fruchtwasser  im  2.  Kulturröhr- 
chen wurde  2 Stunden  lang  gereinigter  Wasserstoff  durchgeleitet,  dann 
das  Kulturröhrchen  an  den  beiden  Enden  zugeschmolzen.  Sowohl  das 
Reagenzgläschen  wie  das  zugeschmolzene  Kulturröhrchen  wurden  im 
Brutschrank  einer  Temperatur  von  36°  ausgesetzt. 

Hach  16  Stunden  war  in  dem  der  atmosphärischen  Luft  ausgesetzten 
Fruchtwasser  kein  Wachstum  eingetreten,  dagegen  hatte  in  dem  Frucht- 
wasser in  der  Wasserstoffatmosphäre  ein  starke  Vermehrung  der  anaeroben 
Bakterien  stattgefunden. 

Das  Fruchtwasser  hatte  in  den  16  Stunden  geringe  Gasmengen 
entwickelt  und  einen  intensiv  fauligen  Geruch. 

Der  Versuch  zeigt  folgendes:  Das  Fruchtwasser  wird  zum  Nähr- 
boden für  anaerobe  Bakterien,  sobald  der  Partiardruck  des  Sauerstoffes 
in  ihm  gleich  Null  ist. 

Wir  dürfen  andererseits  aus  dem  Versuch  folgern,  dass  im  Frucht- 
wasser keine  Sauerstoffspannung  besteht  Es  stimmt  diese  Annahme 
mit  der  Beobachtung  überein,  dass  das  lebende  Gewebe  im  Organismus 
bei  Luftansammlungen  in  abgeschlossenen  Höhlen  den  Sauerstoff  der- 
selben schnell  absorbiert. 


Die  in  dem  Fruchtwasser  bei  fiebernden  Kreissenden  von  mir 
reingezüchteten  an  aeroben  Bakterien  kann  ich  in  2 Gruppen  einteilen: 

1.  in  solche,  welche  in  festen  Nährböden  bei  Luftzutritt  wachsen, 
bei  welchen  das  Wachstum  ca.  1 — 3 cm  unter  der  Oberfläche 
des  Nährbodens  beginnt,  welche  aber  in  flüssigen  Nährmedien 
bei  Luftzutritt  nicht  gedeihen ; 

2.  in  solche,  welche  sich  in  festen  Nährmedien  wie  die  sub  1 
verhalten,  aber  auch  in  gewissen  flüssigen  Nährmedien  bei  Luft- 
zutritt Wachstum  zeigen. 

Unter  den  Mikroorganismen  der  1.  Gruppe  erwähne  ich  zuerst 
eine  Diplokokken art,  welche  ich  bei  5 fiebernden  Kreissenden  aus  dem 
Fruchtwasser  rein  züchtete.  Das  kulturelle  Verhalten  war  in  allen 
5 Fällen  dasselbe.  Das  Verhalten  in  Beziehung  auf  Form  und  Wachs- 
tum war  folgendes: 

J.  Form  und  Anordnung:  Ein  zarter  Kokkus,  meist  zu  zwei  zu- 
sammenliegend, sowohl  im  Fruchtwasser  als  in  künstlichen 
Nährmedien. 
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2.  Wachstum: 

a)  in  festen  Nährböden  als  Impfstich  bei  Luftzutritt  im  Reagenzglase. 

Das  Wachstum  beginnt  2 cm  unter  der  Oberfläche  des 
Nährbodens.  Das  Wachstum  tritt  auf  folgenden  Nähr- 
medien ein: 

Agar  mit  Zusatz  von  Traubenzucker  oder  Milchzucker; 
Agar  mit  Zusatz  von  Glycerin  und  ameisensaurem  Natron; 

Agar  mit  Zusatz  von  J/3  Kystomflüssigkeit  und  Trauben- 
zucker; 

bei  Agar  ohne  Zusatz  'von  reducierenden  Substanzen,  sehr 
schwaches  Wachstum. 

Das  Wachstum  blieb  ganz  aus: 
in  sauer  reagierendem  Agar, 

in  Gelatine  mit  und  ohne  Zusatz  von  redimierenden  Sub- 
stanzen. 

b)  flüssige  Nährmedien  im  Reagenzglas  mit  Watteverschluss. 
Zur  Verwendung  kam  Bouillon  mit  Zusatz  von  Traubenzucker 
und  Milchzucker,  ferner  in  der  Wärme  verflüssigte  Gelatine 
mit  Traubenzucker;1  ausserdem  sterilisierte  Milch.  In  sämt- 
lichen Nährmedien  blieb  das  Wachstum  aus,  ja  die  eingeimpften 
Keime  gingen  in  relativ  kurzer  Zeit  zu  Grunde.  Eine  Züch- 
tung in  flüssigen  Nährmedien  nach  Austreibung  des  Sauer- 
stoffes aus  der  Flüssigkeit  fand  nicht  statt. 

3.  Temperatur-Verhältnis:  Wachstum  nur  bei  Bruttemperatur. 

4.  Schnelligkeit  des  Wachstums:  Wächst  schnell.  In  18  Stun- 
den ist  die  Kultur  sichtbar. 

5.  Gasproduktion:  nicht  beobachtet. 

6.  Verhalten  zu  Anilinfarbstoffen:  Färbt  sich  mit  Anilinfarb- 
stoffen. Entfärbt  sich  nicht  nach  Gram. 

7.  Pathogenese:  1 ccm  einer  Aufschwemmung  der  in  Agar  ge- 
züchteten Reinkultur  in  traubenzuckerhaltiger  Bouillon  einem 
Kaninchen  subkutan  beigebracht,  ruft  keine  Reaktion  hervor. 

Im  Fall  N.  wurde  eine  Diplokokkenart  aus  dem  übelriechenden 
Fruchtwasser  der  Kreissenden  gezüchtet,  welche  in  bestimmten  künstlichen 
Nährmedien  starke  Gasentwickelung  zeigte. 

1.  Form  und  Anordnung:  Die  Kokken  von  der  Grösse  des 
Streptokokkus  pyogenes  stets  zu  zwei  zusammenliegend. 

2.  Wachstum:  Bei  der  Übertragung  einer  Platinöse  voll  Frucht- 
wasser in  traubenzuckerhaltiges  Agar  im  Reagenzglas  ist  der 
Nährboden  nach  24  ständigem  Aufenthalt  im  Wärmschrank 
durch  Gasblasen  auseinandergesprengt.  Die  zahlreichen  Kolo- 
nien scheinen  sämtlich  aus  einer  Bakterienart  zu  bestehen. 
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Die  gewonnene  Reinkultur  verhält  sich  folgendermassen: 

1.  in  festen  Nährmedien: 

Wachstum  längs  des  Impfstichs  ca.  2 cm  unter  der  Ober- 
fläche des  Nährbodens  beginnend  mit  starker  Gasententwicke- 
lung  in 

Agar-Agar,  welchem  1 °/0  Traubenzucker  zugesetzt  ist;  ausser- 
dem in 

Agar-Agar,  welchem  1 °/0  Traubenzucker  und  J/3  Volumen 
Kystomflüssigkeit  beigemischt  ist. 

Wachstum  in  der  Tiefe  des  Nährbodens  ohne  Gasbildung  in 

Agar  mit  2°/0  Milchzucker,  in 

Agar  mit  Glycerin  und  ameisensaurem  Nntron  versetzt. 

Das  Wachstum  bleibt  aus: 

in  schwach  alkalisch  reagierendem  Agar  ohne  Zusatz  redu- 
cierender  Substanzen, 

in  Agar-Agar  bei  ausschliesslichem  Zusatz  von  J/3  Volumen 
Kystomflüssigkeit, 

in  Gelatine  mit  und  ohne  Zusatz  von  Traubenzucker  bei 
Zimmertemperatur ; 

2.  in  flüssigen  Nährmedien  bei  Zutritt  von  Luft:  Eine  Züchtung 
in  der  Wasserstoffatmosphäre  wurde  nicht  ausgeführt. 

Das  Wachstum  bleibt  aus: 

in  Bouillon  auch  bei  Zusatz  von  Milchzucker  oder  Trauben- 
zucker, 

in  in  der  Wärme  verflüssigter  Gelatine  auch  bei  Zusatz  von 
redncierenden  Substanzen. 

Wachstum  tritt  ein 

in  frisch  sterilisierter  Milch  mit  Säurebildung  und  Koagulation 
der  Milch. 

3.  Temperatur-Verhältnis:  Wachstum  nur  bei  Bruttemperatur. 

4.  Schnelligkeit  des  Wachstums:  Wächst  schnell. 

5.  Luftbedürfnis:  Wächst  streng  anaerob. 

6.  Gasproduktion:  Starke  Gasbildung  in  traubenzuckerhaltigem 
Nährboden  bei  Luftabschluss. 

7.  Verhalten  zu  Anilinfarbstoffen:  Färbt  sich  gut  mit  Anilin- 
farbstoffen. Entfärbt  sich  nicht  nach  der  Gramschen  Methode. 

8.  Pathogenese:  1 ccm  einer  Aufschwemmung  von  einer  in 
Agar-Agar  gezüchteten  Reinkultur  in  traubenzuckerhaltiger 
Bouillon  wird  einem  Kaninchen  und  einem  Meerschweinchen 
subkutan  beigebracht.  Bei  den  Versuchstieren  erfolgt  keine 
entzündliche  Reaktion. 

Mikroorganismen  mit  Stäbchenform  in  faulendem  Fruchtwasser. 
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Fall  K. : Die  Aussaat  des  Fruchtwassers  in  überschichtetem,  trauben- 
zuckerhaltigem Agar  hat  geringe  Gasentwickelung  im  Nährboden  zur 
Folge  aber  nur  im  Urröhrchen  nicht  in  der  Verdünnung. 

Die  Reinkultur  zeigt  folgendes  Verhalten: 

1.  Form  und  Anordnung:  Feine,  ziemlich  lange  Stäbchen,  stets 
in  langen  Ketten  zusammenliegend. 

2.  Wachstum: 

a)  Feste  Nährböden  als  Impfstich: 

Wachstum  ca.  2 cm  unter  der  Oberfläche  beginnend  in 
Agar-Agar,  welchem  Traubenzucker,  Milchzucker  oder  ameisen- 
saures Natron  und  5%  Glycerin  zugesetzt  war.  Ferner  in 
Agar-Agar  mit  Traubenzucker  und  1/3  Kystomflüssigkeit. 

Kein  Wachstum  in  neutral  reagierendem,  angesäuertem 
oder  stärker  alkalisiertem  Agar. 

Kein  Wachstum  in  Gelatine  auch  mit  Traubenzucker  oder 
Milchzucker  versetzt  bei  Zimmertemperatur. 

b)  Flüssige  Nährmedien  von  der  Luft  nicht  abgeschlossen  im 
Reagenzglas  mit  Watteverschluss. 

Kein  Wachstum  in  verflüssigter  Gelatine,  Bouillon,  Milch, 
auch  bei  Zusatz  reducierender  Substanzen. 

3.  Temperatur-Verhältnis:  Bestes  Wachstum  bei  Bruttemperatur. 
Kein  Wachstum  bei  gewöhnlicher  Zimmertemperatur. 

4.  Schnelligkeit  des  Wachstums  Wächst  langsam;  in  ca. 
24  Stunden  werden  die  Kolonieen  sichtbar. 

5.  Sporen bildung  nicht  beobachtet. 

6.  Verhalten  zu  Anilinfarbstoffen:  Färbt  sich  gut  mit  Anilin- 
farbstoffen. Entfärbt  sich  nicht  nach  Gram. 

7.  Gasbildung  nicht  beobachtet. 

8.  Pathogenese:  Subkutane  und  intraperitoneale  Einverleibung 
einer  Bakterienaufschwemmung  bleibt  beim  Kaninchen  erfolglos. 

Fall  B.  Stäbchenform  mit  starker  Gasentwickelung  im  künstlichen 
Nährboden. 

1.  Form  und  Anordnung:  Ein  dem  Milzbrandbacillus  sehr  ähn- 
liches Stäbchen.  Im  flüssigen  Nährboden  liegen  die  Stäbchen 
regellos  durcheinander,  ebenso  in  festem  Nährboden;  hier  bilden 
sie  niemals  solche  Ketten  wie  der  Milzbrandbacillus.  Das  Stäb- 
chen ist  3 — 5 /,t  gross  mit  abgerundeten  Ecken. 

2.  Beweglichkeit:  unbeweglich. 

3.  Wachstum: 

a)  Feste  Nährböden,  als  Impfstich  streng  anaerob. 

In  Agar-Agar  geringe  Gasentwickelung.  Das  Wachstum 
beginnt  2 cm  unter  der  Oberfläche  des  Nährbodens.  Bei  der 
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II.  Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreissenden. 


Aussaat  der  Kolonieen  in  flüssiges  Agar,  welches  nachträg- 
lich zum  Erstarren  gebracht  wird,  erscheinen  die  einzelnen 
Kolonieen  dem  unbewaffneten  Auge  schon  nach  10  Stunden 
als  weisse  Punkte.  Wenn  die  Kolonieen  nicht  zu  dicht  im 
Nährboden  liegen,  wachsen  sie  nach  weiteren  24  Stunden  zu 
Kugeln  von  Stecknadelkopfgrösse  mit  sehr  unregelmässigen 
höckerigen  Konturen  an. 

in  Agar-Agar  versetzt  mit 

a)  5 °/0  Traubenzucker,  starkes  Wachstum  mit  sehr  reichlicher 
Gasentwickelung.  Das  Wachstum  beginnt  schon  1 cm  unter 
der  Oberfläche.  Die  Gasentwickelung  findet  auch  bei 
Zimmertemperatur  statt,  aber  weniger  intensiv. 

ß)  2°/0  Milchzucker,  starke  Gasentwickelung. 

y)  ameisensaurem  Natron  und  5 °/0  Glycerin,  geringe  Gas- 
bildung aber  energisches  Wachstum. 

<5)  Indigoblau,  starke  Reduktion  und  Gasentwickelung. 

Gelatine  bei  Zimmertemperatur,  geringes  Wachstum, 
keine  Gasentwickelung.  Gelatine  nicht  verflüssigt. 

Gelatine  versetzt  mit  5%  Traubenzucker,  starkes  Wachs- 
tum mit  geringer  Gasentwickelung. 

In  rohen  Eiern  starkes  Wachstum  mit  intensiv  fauligem 
Geruch.  Zur  Kontrole  wurde  der  Bacillus  jedesmal  wieder 
reingewonnen. 

b)  Flüssige  Nährmedien,  der  Luft  ausgesetzt  im  Probierröhrchen 
mit  Watte  Verschluss. 

Das  Wachstum  bleibt  aus  in  Bouillon,  auch  bei  Zusatz  von 
5°/0  Traubenzucker  und  2 °/0  Milchzucker. 

Wachstum  tritt  ein: 

a)  in  verflüssigter  Gelatine  bei  Zimmertemperatur  mit  sehr 
geringer  Gasbildung  im  Nährboden. 

ß)  in  verflüssigter  Gelatine  versetzt  mit  3 — 5°/0  Traubenzucker. 
Hierbei  sehr  starke  Gasentwickelung  ; die  Flüssigkeit  treibt 
beständig  Blasen,  genau  wie  eine  mit  Hefe  versetzte 
Zuckerlösung. 

(NB.  Bei  der  Züchtung  in  Gelatine  tritt  nur  dann  Wachstum  ein, 
wenn  die  Gelatine  vor  nicht  zu  langer  Zeit  durch  Auskochen  luftfrei 
gemacht  ist. 

Die  Gelatine  wird  unter  Erzeugung  von  widerwärtig  riechenden 
Stoffwechselprodukten,  ähnlich  dem  Geruch  von  verdorbener  Butter, 
zersetzt.  Der  Geruch  ist  derartig  charakteristisch,  dass  er  als  diagnostisches 
Erkennungszeichen  mit  benutzt  werden  kann.  Wenigstens  habe  ich  bei 
anderen  Bakterien  nie  einen  ähnlichen  Geruch  bemerkt. 
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Als  kleine  Illustration  hierzu  kann  folgende  Tkatsacke  dienen. 
Nachdem  im  ersten  Fall  als  Ursache  des  widerwärtigen  Geruches  des 
Fruchtwassers  dieser  Bacillus  erkannt  war,  gelang  es  dem  Assistenten 
der  geburtshilflichen  Station  Dr.  Dietel  in  2 weiteren  Fällen  von  zer- 
setztem Fruchtwasser  diesen  Bacillus  bestimmt  als  Ätiologie  allein 
durch  den  Geruch  festzustellen.) 

Das  bei  dem  Wachstum  in  traubenzuckerhaltiger  Gelatine  reich- 
lich entwickelte  Gas  wird  unter  Öl  aufgefangen.  Das  isoliert  auf- 
gefangene Gas  ist  geruchlos.  Also  der  widerwärtige  Geruch  der 
Gelatine  ist  an  nicht  flüchtige  Zersetzungsprodukte  gebunden. 

c)  Wachstum  in  fliis^gen  Nährmedien  in  einer  Wasserstoff- 
atmosphäre. Der  Apparat  ist  bei  der  Züchtung  der  Saprophyten 
der  Scheide  beschrieben. 

Das  Wachstum  ist  ein  sehr  üppiges,  sowohl  in  traubenzucker- 
wie  milchzuckerhaltiger  Bouillon.  Auch  hier  starke  Gasbildung 
mit  starker  Flockenbildung  und  Trübung  der  Bouillon. 

Die  Zersetzung  und  Gasbildung  im  Nährboden  geht  auch  vor 
sich  ohne  Anwesenheit  von  Sauerstoff  durch  intramolekularen 
Zerfall  der  chemischen  Bestandteile  des  Nährbodens. 

4.  Temperatur-Verhältnis:  Bestes  Wachstum  bei  Bruttemperatur, 
weniger  gut  bei  gewöhnlicher  Zimmertemperatur. 

5.  Schnelligkeit  des  Wachstums:  Die  traubenzuckerhaltige 

Gelatine  beginnt  in  4 Stunden  sich  zu  trüben  bei  Bruttempe- 
ratur. In  traubenzuckerhaltigem  Agar  tritt  Gasbildung  nach 
8 Stunden  ein. 

6.  Sporenbildung:  nicht  beobachtet. 

7.  Luf t b edürfnis:  Wächst  streng  anaerob  in  festen  Nährböden. 
Da  er  bei  Luftzutritt  in  verflüssigter  Gelatine  gedeiht,  so  liegt 
die  Vermutung  nahe,  dass  hier  das  Wachstum  in  der  Tiefe  des 
Nährbodens  beginnt;  der  Stoffwechsel  wird  hier  sofort  ein  sehr 
lebhafter;  der  im  Nährboden  absorbierte  Sauerstoff  der  Luft  wird 
zur  Oxydation  der  chemischen  Verbindungen  benutzt  und  so 
künstlich  durch  den  Stoffwechsel  ein  sauerstofffreier  Nährboden 
erzeugt. 

Bei  der  dünnflüssigen  Bouillon  ist  der  Sauerstoff  zu  gleich- 
mässig  durch  den  ganzen  Nährboden  verteilt,  so  dass  auch  in 
der  Tiefe  ein  Wachstum  unmöglich  ist. 

8.  Gasproduktion:  Sehr  starke  Gasentwickelung  in  Nährböden, 
welche  mit  Traubenzucker  versetzt  sind;  geringere  Gasentwicke- 
lung in  traubenzuckerfreien  Nährböden. 

9.  Verhalten  zu  Ani linfarbstoffen:  Färbt  sich  mit  Anilinfarb- 
stoffen. Färbt  sich  gut  nach  Gramscher  Methode, 

10.  Pathogenese: 
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1.  Subkutane  Einverleibung  einer  Platinöse  voll  traubenzuckerhaltiger 
Gelatinekultur  unter  die  Rückenhaut  bleibt  bei  einer  Maus,  einem 
Meerschweinchen  und  einem  Kaninchen  erfolglos. 

2.  Subkutane  Einspritzung  von  mindestens  1 ccm  einer  Gelatine- 
kultur hat  beim  Meerschweinchen  in  jedem  Falle  — 10  Meerschwein- 
chen zu  verschiedenen  Zeiten  geimpft  — den  Tod  zur  Folge,  gewöhnlich 
in  12  Stunden,  als  längste  Zeit  24  Stunden.  5 Stunden  nach  der  Ein- 
verleibung beginnt  die  Injektionsstelle  auf  Druck  leicht  zu  knistern, 
ähnlich  dem  Schneeballknirschen.  Das  Meerschweinchen  wird  apathisch, 
nimmt  keine  Nahrung  mehr  zu  sich. 

Circa  7 Stunden  nach  der  Einverleibung  fängt  das  lufthaltige 
Polster  an  der  Injektionsstelle  an  sich  weiter  auszudehnen.  Das  Meer- 
schweinchen bewegt  sich  nicht  mehr,  bleibt  meistens  auch  bei  Annähe- 
rung des  Menschen  ruhig  sitzen.  Die  Umgebung  der  Injektionsstelle 
scheint  auf  Druck  äusserst  schmerzhaft  zu  sein. 

Der  Tod  tritt  ein  unter  zunehmender  Auftreibung  der  Haut  durch 
im  Unterhautzellgewebe  sich  entwickelnde  Gasblasen.  Das  Meerschwein- 
chen sieht  unförmlich  gedunsen  aus,  auf  der  ganzen  Oberfläche  des 
Körpers  dasselbe  knirschende  Gefühl  beim  Palpieren. 

Bei  der  Sektion  ist  das  Unterhautbindegewebe  überall,  auch  an 
den  Extremitäten,  durch  kleine  Luftblasen  ausgedehnt. 

Die  reichlich  in  der  Subcutis  entwickelte,  klare  Ödemflüssigkeit  ist 
geruchlos.  Im  Ausstrichpräparat  der  Flüssigkeit  liegen  zahlreich  die 
Stäbchen  verteilt. 

In  den  inneren  Organen  makroskopisch  nichts  Abnormes. 

Die  Aussaat  des  Herzblutes  und  der  Milzpulpa  zeigt  in  dem  künst- 
lichen Nährboden  kein  Aufkeimen  von  Kolonieen. 

Ein  Gewebeschnitt  durch  die  vordere  Bauchwand  liefert 
folgenden  histologischen  Befund: 

Hämatoxyl in  - Färbung.  Das  Unterhautbindegewebe,  sowie  die 
grösseren  Bindegewebsspalten  zwischen  den  Muskelbündeln  sind  durch 
Luftblasen  auseinandergedrängt.  Eine  kleinzellige  Infiltration  nirgends 
sichtbar.  Schon  bei  der  Hämatoxylinfärbung  sind  die  Stäbchen  im  Ge- 
webe zu  sehen.  Sehr  gut  sind  die  Bacillen  gefärbt  bei  der  Behandlung 
nach  Gram-  Weigert ; die  Stäbchen  liegen  in  dichten  Schwärmen  im 
Unterhautbindegewebe  und  in  den  grösseren  Spalten  der  Muskelbündel; 
von  hier  aus  gehen  einzelne  feinere  Bakterienschwärme  in  die  Spalten 
der  einzelnen  Muskelfibrillen  hinein.  Die  Bakterien  dringen  aber  nicht 
bis  in  das  Innere  des  eigentlichen  Muskelgewebes  vor.  Die  einzelne 
Muskelfibrille  ist  stets  frei,  an  keiner  Stelle  liegt  ein  Stäbchen  inner- 
halb der  mit  Lithionkarmin  hellrot  gefärbten  Fibrille.  Die  einzelneu 
Blasen  im  Gewebe  sind  von  einem  dichten  Kranz  von  Stäbchen  umgeben. 

Histologischer  Befund  in  Schnitten  durch  die  Milz  des  Meer- 
schweinchens. 
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Färbung  nach  Gram -Weigert.  Im  Parenchym  der  Milz  sind 
nirgends  Stäbchen  zu  sehen.  Die  Milzkapsel  ist  dagegen  dicht  mit 
Bakterien  durchsetzt.  Die  Bakterien  sitzen  nicht  bloss  auf  der  Capsula 
propria,  sondern  auch  in  dem  lockeren  Zell-  und  Fettgewebe  um  die 
Milz.  In  der  Capsula  propria  keine  kleinzellige  Infiltration. 

Bei  der  Einspritzung  ist  weniger  die  Zahl  der  bei  der  Impfung  ein- 
geführten Bacillen  für  den  Erfolg  der  Infektion  massgebend,  als  vielmehr 
die  Menge  der  gleichzeitig  eingeführten  Flüssigkeit.  Als  Beweis  diene 
folgender  Versuch:  Aus  einer  Agarstichkultur  wird  mit  der  Platinnadel 
soviel  Material  entnommen,  als  an  der  Nadel  haften  bleibt,  dies  An- 
haftende wird  in  traubenzuckferhaltiger  Bouillon  aufgeschwemmt  und 
davon  2 ccm-  dem  Versuchstier  subkutan  beigebracht.  Die  Einspritzung 
der  Bacillen- Aufschwemmung  hat  den  Tod  des  Versuchstieres  in  17  Stunden 
zur  Folge. 

Einem  Konfrontier  wird  von  derselben  Kultur  eine  Platinnadel 
voll  subkutan  ohne  Aufschwemmung  beigebracht,  das  Meerschweinchen 
bleibt  am  Leben. 

Also  die  Flüssigkeit  hat  hier  einen  rein  mechanischen  Effekt,  sie 
schafft  im  subkutanen  Gewebe  einen  toten  Raum;  der  direkte  Einfluss 
des  Sauerstoffes,  der  etwa  im  Gewebe  auf  die  Bakterien  einwirken 
könnte,  ist  dadurch  ausgeschaltet. 

Ausser  den  Meerschweinchen  zeigten  sich  bei  subkutaner  Einver- 
leibung einer  Aufschwemmung  empfänglich  die  weissen  Mäuse.  Diese 
starben  nach  12  bis  17  Stunden  an  ausgebreitetem,  mit  Gasblasen  durch- 
setztem subkutanem  Ödem. 

Beim  Kaninchen  treten  bei  subcutaner  Einverleibung  lebhafte 
lokale  Erscheinungen  ein,  aber  das  Kaninchen  erliegt  der  Infektion 
nicht.  Die  lokalen  Erscheinungen  beginnen  wie  beim  Meerschweinchen 
mit  Abhebung  der  Epidermis  und  Gefühl  des  Knisterns  beim  Betasten. 
Am  folgenden  Tage  wird  die  Haut  nekrotisch  und  der  Entziindungs- 
process  lokalisiert  sich.  Die  nekrotische  Stelle  stösst  sich  langsam  durch 
Granulationen  in  der  Umgebung  ab.  Die  Bacillen  liegen  im  nekrotisierten 
Gewebe  und  lassen  sich  noch  nach  einigen  Tagen  mikroskopisch  und 
kulturell  daselbst  nachweisen. 

Wird  die  Injection  an  der  Ohrwurzel  gemacht,  so  entsteht  eben- 
falls an  der  Injektionsstelle  eine  Hautnekrose,  zu  gleicher  Zeit  aber  tritt 
eine  teigige  ödematöse  Schwellung  des  ganzen  Ohres  ein.  Knistern 
ist  nicht  zu  fühlen.  Ein  kleines  Stückchen  von  der  Ohrspitze  wird 
excidiert.  Im  Gewebsschnitt  liegen  zahlreiche  Stäbchenschwärme  im 
subkutanen  Gewebe.  Die  Haut  wird  trotzdem  nur  an  der  Ohrwurzel 
nekrotisch ; im  übrigen  geht  die  entzündliche  Schwellung  am  Ohr  zurück 
mit  vollständiger  Restitutio  in  integrum.  Im  Stadium  der  Heilung  wird 
wiederum  ein  Stück  aus  dem  Ohr  des  Kaninchens  excidiert  an  der  Stelle, 
wo  die  entzündliche  Schwellung  auf  das  normale  Gewebe  übergeht.  Im 
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Längsschnitt  ist  an  der  Grenze  ein  deutlicher  Grenzwall  kleinzelüger 
Infiltration  zu  sehen.  Im  Granulationsgewebe  selbst  sind  keine  Stäbchen 
zu  sehen,  dagegen  ist  das  ödematöse  Gewebe  mit  Stäbchen  dicht 
durchsetzt. 

Über  die  Empfänglichkeit  anderer  Tiere  gegenüber  diesen  Bacillen 
habe  ich  keine  Versuche  angestellt. 

3.  Infektion  frisch  gesetzter  offener  Wunden  mit  einer  Gelatine- 
kultur. 

Versuch:  3 Meerschweinchen  werden  zum  Versuch  herangezogen. 
Alle  werden  mit  derselben  Kultur  inficiert. 

Jedem  Meerschweinchen  wird  ein  10 pfennigstückgrosses  Hautstück 
excidiert  mit  Freilegung  des  subcutanen  Bindegewebes.  Bei  1 Meer- 
schweinchen wird  ausserdem  die  gesetzte  Wunde  mit  dem  Paquelin- 
brenner  verschorft;  bei  dem  2.  Meerschweinchen  wird  die  frische  Wunde 
nach  Snegirgoff  mit  einem  Strahl  überhitzten  Dampfes  (110°)  verbrannt. 
Auf  sämtliche  Wunden  wird  von  der  Gelatinekultur  die  gleiche  Quantität 
gebracht.  Das  Meerschweinchen,  welches  mit  dem  Paquelinbrenner 
verschorft  war,  stirbt  an  gashaltigen  Ödem  des  Unterhautbindegewebes 
nach  24  Stunden,  die  beiden  anderen  Meerschweinchen  bleiben  am  Leben. 

4.  Infektion  des  Peritoneum. 

Versuchsordnung:  Laparatomie  eines  Meerschweinchens.  Injektion 
von  1 ccm  einer  traubenzuckerhaltigen  Gelatinekultur  in  die  Perito- 
nealhöhle. 

Das  Meerschweinchen  stirbt  nach  16  Stunden. 

Sektion:  In  der  Bauchhöhle  des  Meerschweinchens  findet  sich 
eine  geringe  Menge  einer  fast  klaren  Flüssigkeit  mit  vereinzelten  Eiter- 
flocken. Die  Serosa  der  Därme  ist  leicht  getrübt.  Die  Därme  nicht 
untereinander  verklebt.  Im  gefärbten  Ausstrichpräparst  der  peritonalen 
Flüssigkeit  sind  unzählige  Stäbchen  sichtbar. 

Gewebsschnitt.  Die  ganze  oberflächliche  Schicht  des  Peritoneums 
ist  mit  Stäbchen  dicht  besetzt.  Nirgends  dringen  diese  Bacillen  tiefer 
in  das  Gewebe  ein.  Die  Muskelschicht  unter  dem  Peritoneum  ist  frei 
von  Bakterien.  Im  Gewebsschnitt  nirgends  eine  entzündliche  Reizung, 
keine  kleinzellige  Infiltration  nachweisbar.  — 

Von  den  bei  fiebernden  Kreissenden  aus  dem  Fruchtwasser  rein 
gezüchteten  aerob  wachsenden  Bakterien  erwähne  ich  nur  das  Bakte- 
rium coli  commune,  den  Streptokokkus  pyogenes  und  den  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus. 

In  den  Fällen,  bei  welchen  sich  im  Fruchtwasser  der  Streptokokkus 
pyogenes  und  der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  in  Reinkultur  vor- 
fanden, war  kein  Zeichen  für  eine  erfolgte  Zersetzung  des  Fruchtwassers 
zu  bemerken;  das  Fruchtwasser  war  nicht  riechend,  klar  opalescierend, 
mit  einigen  weissen  Flocken. 
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Auf  das  Verhalten  dieser  3 Bakterienarten  in  der  Kultur  möchte 
ich  hier  nicht,  näher  eingehen,  da  ich  bei  der  Besprechung  der  Wochen- 
bettserkrankungen Gelegenheit  finde,  diese  3 Bakterienarten  genauer  zu 
beschreiben.  Besonders  hervorheben  möchte  ich,  dass  einige  von  den 
anaeroben  Bakterien  bei  der  Züchtung  im  künstlichen  Nährboden  und 
bei  der  Züchtung  im  Fruchtwasser  ausserhalb  des  Körpers  Gas  ent- 
wickelten, so  dass  wir  berechtigt  sind,  diesen  Bakterien  eine  Rolle  bei 
der  Gasbildung  im  Uterus,  also  bei  der  Tympania  uteri,  zuzuschreiben. 

Angaben  über  das  Vorkommen  anaerober  Bakterien  im  Frucht- 
wasser fiebernder  Kreissenden  sind  von"  mir  in  der  Litteratur  nicht  auf- 
zuf  indem 


Pasteur  erwähnt  kurz  in  den  Comptes  rendus  1880  p.  1038,  dass 
es  ihm  bei  Tympanites  uteri,  trotz  eines  nachweisbaren  starken  Keim- 
gehaltes  des  Fruchtwassers,  nicht  gelungen  sei,  diese  Bakterien  in 
flüssigen  Nährmedien  zu  züchten.  Vielleicht  hat  Pasteur  es  damals  mit 
anaeroben  Bakterien  zu  thun  gehabt. 

Bei  Gasbildung  im  Organismus  an  anderer  Stelle  als  im  Uterus 
sind  schon  vor  mir  anerobe  Bakterien  als  wahrscheinliche  Ursache  der 
Gasbildung  nachgewiesen. 

Der  erste  genauer  untersuchte  Fall  stammt  von  Levy 17  aus  der 
chirurgischen  Klinik  zu  Strassburg.  Nach  einer  normalen  Entbindung 
bekam  die  betreffende  Patientin  am  3.  Tage  des  Puerperiums  heftige 
Schmerzen  in  der  rechten  Unterleibsgegend.  Es  stellte  sich  bald  auch 
eine  starke  Schwellung  des  rechten  Hüftgelenkes  ein.  Die  Diagnose 
lautete  Gasabscess,  ausgehend  von  einer  rechtsseitigen  Parametritis  post 
puerperiuin. 

Das  ausströmende  Gas  wurde  damals  unter  Quecksilber  aufgefangen 
und  die  von  Professor  Hoppe- Seyler  gemachte  chemische  Analyse  ergab 

47,845  Vol.  o/o  C02, 

20,134  Vol.  o/0  H, 

32,02  Vol.  o/o  N. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  ergab  vereinzelte  Streptokokken. 
Bei  anaerober  Züchtungsmethode  keimten  ausserdem  zahlreiche  Kolonieen 
auf,  welche  aus  ganz  kurzen  feinen  unbeweglichen  Bacillen  bestanden, 
die  in  langen  Ketten  und  Fäden  bis  zu  30  Glieder  und  mehr  angeordnet 
waren.  Dieselben  wurden  nach  Gramscher  Methode  nicht  entfärbt. 
Levy  gelang  es  nicht,  diesen  Bacillus  über  die  erste  Generation  rein  zu 
züchten. 

Ob  dieser  Bacillus  mit  einem  von  den  unsrigen  identisch  ist,  kann 
natürlich  bei  einer  so  misslungenen  Reinzüchtung  nicht  entschieden 
werden. 
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Genauer  beschrieben  und  beobachtet  sind  4 Fälle  von  Gasphleg- 
momen  des  Unterhautzellgewebes  aus  dem  allgemeinen  Krankenhause 
zu  Hamburg-Eppendorf. 

Eug.  Fränkelu  untersuchte  4 Fälle  von  entzündlichen  Processen 
des  Unterhautgewebes,  in  deren  Verlauf  es  zur  Entwickelung  von  Gas 
in  den  Geweben  kam. 

Er  kultivierte  in  allen  4 Fällen  einen  anaerob  wachsenden  Bacillus. 
In  3 Fällen  lagen  Mischinfektionen  mit  den  bekannten  Eitererregern 
vor;  durch  letztere  war  es  zu  phlegmonösen  Processen  gekommen;  der 
anaerobe  Bacillus  hatte  sich  erst  sekundär  zu  diesen  pyämischen  Pro- 
cessen hinzugesellt.  In  einem  Falle  bestand  eine  reine  Infektion  mit 
dem  anaeroben  Bacillus.  Es  handelte  sich  um  einen  Cholerakranken, 
bei  welchem  innerhalb  zweier  Tage  eine  schwere  Entzündung  des  sub- 
kutanen und  intramuskulären  Gewebes  in  der  ganzen  Ausdehnung  der 
rechten  unteren  Extremität  eingetreten  war,  in  Verbindung  mit  einer 
starken  Gasproduktion  im  Gewebe.  Der  Fall  verlief  rapid  letal. 

Der  reingezüchtete  Bacillus  gleicht  der  an  letzter  Stelle  von  mir 
beschriebenen  anaeroben  Stäbchenart  ausserordentlich. 

Form,  Anordnung  und  das  Verhalten  gegenüber  den  Anilinfarb- 
stoffen und  der  Gmmschen  Färbemethode  ist  das  gleiche. 

In  der  Virulenz  gegenüber  Meerschweinchen  besteht  insofern  ein 
Unterschied,  als  der  Tod  des  Versuchstieres  bei  mir  in  allen  Fällen 
eintrat.  Das  Sektionsresultat  des  Versuchstieres  ist  wiederum  dasselbe. 

Auch  das  Verhalten  des  Bacillus  gegenüber  den  festen  und  flüssigen 
Nährböden  ist  fast  das  gleiche  wie  in  meinem  Fall,  so  dass  es  tatsäch- 
lich wohl  möglich  ist,  dass  hier  derselbe  Bacillus  vorliegt.  — 

Gasbildung  im  Gewebe  wird  ausserdem  bei  dem  anaerob  wachsen- 
den Rauschbrandbacillus  beobachtet.  Die  Tiere  erkranken  beim  Rausch- 
brand mit  Anschwellung  der  Haut,  welche  beim  Überstreichen  und  Drücken 
deutlich  knistert.  Bei  der  Sektion  ist  das  Tier  unförmlich  aufgetrieben, 
im  Unterhautzellgewebe  findet  sich  reichliche  Gasentwickelung  bei  Vor- 
handensein eines  klaren  Ödems. 

Der  Rauschbrandbacillus  zeigt  im  kulturellen  Verhalten  ebenfalls 
grosse  Ähnlichkeit  mit  dem  an  letzter  Stelle  beschriebenen  anaeroben 
Stäbchen,  doch  färbt  sich  der  Rauschbrandbacillus  nicht  nach  der  Gram - 
sehen  Methode. 

Von  den  zur  Zeit  bekannten  anaeroben  pathogenen  Bakterien, 
welchen  nicht  die  Fähigkeit  zukommt,  Gas  zu  bilden,  unterscheiden 
sich  die  aus  dem  Fruchtwasser  gezüchteten  anaeroben  Bakterien  wesent- 
lich. Es  ist  dies  der  Tetanusbacillus,  welcher  durch  seine  Sporenbildung 
im  künstlichen  Nährboden  eine  Sonderstellung  einnimmt,  ferner  der 
Bacillus  des  malignen  Ödems,  welcher  im  Gegensatz  zu  den  unsrigen 
die  Gramsche  Färbung  nicht  annimmt. 


Symbiose  mehrerer  Bahterienarten. 
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2.  Symbiose  mehrerer  Bakterienarten  im  keimhaltigen  Fruchtwasser 

fiebernder  Kreissender. 

Die  Kochsche  Züchtungsmethode  der  Bakterien  auf  festen  durch- 
sichtigen Nährböden  setzt  uns  in  den  Stand,  aus  einem  Bakteriengemisch 
einzelne  Keimarten  zu  isolieren. 

Die  künstlichen  Nährsubstrate  bieten  nur  einen  geringen  Ersatz 
für  den  natürlichen  Nährboden  im  Organismus.  Eine  grosse  Zahl  von 
Bakterien,  welche  im  Organismus  leben,  können  wir  nicht  auf  unseren 
künstlichen  Nährböden  züchten* 

Wenn  im  folgenden  von  einer  Reinkultur  von  Bakterien  gesprochen 
wird,  so  ist  dies  dahin  zu  verstehen,  dass  bei  Anwendung  bestimmter 
Kulturmethoden  auf  dem  künstlichen  Nährboden  nur  eine  Bakterien- 
art aufgekeimt  ist. 

Oft  genug  zeigt  das  mikroskopische  Bild  des  gefärbten  Ausstrich- 
präparates des  entnommenen  Sekretes,  dass  dieses  ausser  der  auf  dem 
künstlichen  Nährboden  erschienenen  Bakterienart  noch  verschiedene  an- 
dere Mikroorganismen  beherbergt  hat. 

In  Bezug  auf  das  Aufkeimen  einer  oder  mehrerer  Bakterienarten 
bei  der  Aussaat  des  Fruchtwassers  wurde  folgendes  festgestellt. 

Gebhard 12  bekam  in  4 Fällen  eine  Reinkultur  aus  dem  zersetzten 
Fruchtwasser  der  fiebernden  Kreissenden,  in  2 Fällen  ein  Bakterien- 
gemisch und  zwar  von  Bakterium  coli  und  von  Streptokokkus  pyogenes. 

In  den  von  mir  beobachteten  4 Fällen  von  Infektion  des  Frucht- 
wassers mit  Bakterium  coli  war  jedesmal  die  Originalgussplatte  derart 
mit  Kolonieen  übersät,  dass  diese  zur  Isolierung  der  Keime  nicht  be- 
nutzt werden  konnte.  Meistens  war  erst  die  2.  Verdünnung  zu  be- 
nutzen. Die  Kolonieen  von  Bakterium  coli  commune  sind  ziemlich 
leicht  makroskopisch  von  anderen  Kolonieen  zu  unterscheiden;  gewöhnlich 
nahm  ich  von  der  Gussplatte  10 — 20  verschieden  aussehende  Kolonieen 
und  übertrug  diese  auf  verschiedene  Nährmedien  zur  Feststellung  der  Art 

In  2 von  diesen  4 Fällen  war  das  Bakterium  coli  in  Reinkultur 
im  Fruchtwasser;  in  2 Fällen  war  ausser  dem  Bakterium  coli  eine  Diplo- 
kokkenart gewachsen.  Die  Kolonieen  dieser  Art  waren  ziemlich  reich- 
lich auf  der  Gussplatte  vertreten. 

Ob  im  Fruchtwasser  ein  Gemisch  von  Bakterium  coli  mit  an  aerob 
wachsenden  Bakterienarten  vorlag,  war  mir  unmöglich  zu  entscheiden. 
Ich  hatte  zur  anaeroben  Kultur  das  Schichtungsverfahren  des  Nährbodens 
angewendet.  Die  starke  Gasentwickelung  im  Nährboden  durch  Bakterium 
coli  hatte  in  allen  Fällen  auch  noch  im  2.  Verdünnungsröhrchen  den 
Nährboden  völlig  auseinandergesprengt. 

Da  ich  nur  2 Verdünnungen  angelegt  hatte,  so  wurde  dadurch 
selbst  die  letzte  Verdünnung  für  die  Isolierung  der  verschiedenen 
Kolonieen  unbrauchbar. 


Ivrönig,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Gonitalkanales. 
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II.  Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreissenden. 


Ich  bin  also  nicht  in  der  Lage,  die  gleichzeitige  Anwesenheit 
anaerober  Bakterien  im  Fruchtwasser  sicher  auszuschliessen.  Da  in  den 
4 Fällen  mit  Nachweis  von  Bakterium  coli  im  Fruchtwasser  dieses  einen 
widerwärtig  fauligen  Geruch  verbreitete,  so  liegt  die  Vermutung  einer 
Symbiose  mit  anaeroben  Bakterien  nahe,  weil  Baginsky  auf  Grund 
seiner  Experimente  zu  der  Überzeugung  kam,  dass  das  Bakterium  coli 
nicht  imstande  ist,  eine  Eiweissgährung  mit  Bildung  stinkender  Zer- 
setzungsprodukte wie  Indol,  Phenol  etc.  herbeizuführen. 

In  den  15  Fällen,  in  welchen  anaerobe  Bakterien  aus  dem  stinken- 
den Fruchtwasser  reingezüchtet  waren,  war  ein  gleichzeitiges  Vorkommen 
aerob  wachsender  Keime  im  Fruchtwasser  mit  Ausnahme  eines  Falles 
nicht  zu  konstatieren.  In  diesem  einen  Fall  war  ein  Bakteriengemisch  von 
anaeroben  Bakterien  und  dem  Streptokokkus  pyogenes  nachgewiesen;  es 
betrifft  dies  den  Fall  G.  (siehe  Tabelle). 

Schwieriger  bakteriologisch  zu  unterscheiden  ist  es,  ob  verschiedene 
Arten  von  anaeroben  Bakterien  sich  im  zersetzten  Fruchtwasser  gleich- 
zeitig vorfanden.  Hier  möchte  ich  zuerst  einen  Fall  R.  (siehe  Tab.)  heran- 
ziehen. Es  war  das  sehr  übelriechende  Fruchtwasser  in  üblicher  Weise 
entnommen.  Im  gefärbten  Ausstrichpräparat  des  Fruchtwassers  war 
mikroskopisch  em  Heer  von  Stäbchenbakterien,  Diplokokken  etc.  zu  sehen. 
Die  Aussaat  des  Fruchtwassers  hatte  das  Resultat,  dass  sämtliche  Nähr- 
böden (bei  aerobem  und  anaerobem  Züchtungsverfahren)  vollständig 
steril  blieben. 

Also  gerade  bei  der  Züchtung  anaerober  Bakterien  muss  darauf 
aufmerksam  gemacht  werden,  dass  unsere  künstlichen  Kulturverfahren 
nur  einen  Bruchteil  der  thatsächlich  vorliegenden  Mikroorganismen  bei 
der  Züchtung  wiedergeben. 

Ausserdem  hat  die  Systematik  der  anaeroben  Mikroorganismen 
grössere  Schwierigkeiten  wie  die  der  aerob  wachsenden,  weil  gewisse  Unter- 
scheidungsmerkmale — Verhalten  in  flüssigen  Nährmedien,  Wachstum 
oder  Verflüssigung  der  Gelatine  bei  Zimmertemperatur  — entweder 
ganz  in  Wegfall  kommen,  oder  doch  wie  das  Verhalten  in  flüssigen 
Nährmedien  mit  grossen  technischen  Schwierigkeiten  — Austreiben  und 
Fernhalten  des  Sauerstoffes  aus  dem  Nährboden  — verbunden  sind,  so 
dass  ich  letzteres  nur  in  beschränktem  Masse  in  Anwendung  ge- 
bracht habe. 

Ich  verfehle  nicht  zu  bemerken,  dass  es  wohl  möglich  ist,  dass  da, 
wo  ich  eine  Reinkultur  angenommen  habe,  es  sich  thatsächlich  um  ver- 
schiedene Arten  gehandelt  hat,  welche  nur  in  Form,  Anordnung,  Ver- 
halten den  Anilinfarbstoffen  und  der  Gramschen  Färbemethode  gegenüber, 
ausserdem  in  Bezug  auf  Wachstum  in  festen  Nährböden,  Gasbildung  etc. 
sich  gleich  verhielten. 

Wenn  ich  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  die  Kulturergebnisse 
überblicke,  so  habe  ich  in  jedem  Falle  immer  nur  eine  anaerobe 


Symbiose  mehrerer  Bakterienarten. 
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Bakterienart  bei  der  Aussaat  des  Fruchtwassers  erhalten.  Das  mikro- 
skopische Bild  des  Ausstrichpräparates  widersprach  oft  direkt  diesen  Kultur- 
ergebnissen, insofern  dasselbe  oft  genug  verschieden  geformte  Bakterien 
erkennen  liess.  Die  Isolierung  der  Keime  aus  dem  Kulturröhrchen  habe 
ich  soweit  durchgeführt,  dass  ich  in  jedem  Fall  15 — 20  möglichst  ver- 
schiedene Kolonieen  fischte  und  weiterverimpfte. 

In  den  beiden  von  mir  beobachteten  Fällen  von  Infektion  des 
Fruchtwassers  mit  pyogenen  Keimen  sprach  sowohl  das  mikroskopische 
Bild  des  gefärbten  Ausstrichpräparfcates  des  Fruchtwassers  wie  der  kulturelle 
Befund  für  die  Einheit  der  Bakterienart  im  Fruchtwasser. 

In  dem  Fall  St.  Init  Infektion  durch  Streptokokkus  pyogenes  lagen 
die  Kokken  in  Ketten  bis  zu  8 Gliedern  angeordnet  im  Fruchtwasser 
genau  wie  bei  der  künstlichen  Züchtung  in  Nährbouillon.  Nirgends 
waren  anders  geformte  Mikroorganismen  im'  Fruchtwasser  zu  sehen. 
Ähnlich  war  der  Befund  bei  dem  den  Staphylokokkus  pyogenes  aureus 
enthaltenden  Fruchtwasser,  nur  dass  hier  die  Kokken  in  Haufen  an- 
geordnet lagen. 

Da  bei  der  Geburt  wahrscheinlich  häufiger  Gelegenheit  gegeben 
ist  zu  einer  gleichzeitigen  Infektion  des  Fruchtwassers  mit  pyogenen 
Keimen  und  Fäulnisserregern,  so  war  die  gefundene  Thatsache,  dass 
das  inficierte  Fruchtwasser  gewöhnlich  nur  die  eine  oder  die  andere 
Art  enthält,  so  auffallend,  dass  es  naheliegend  war,  zu  fragen,  wie  sich 
ein  künstlicher  flüssiger  Nährboden  verhalten  würde  bei  gleichzeitiger 
Infektion  mit  Fäulnisbildern  und  pyogenen  Keimen. 

Den  Reagenzglasversuch  dürfen  wir  hier  um  so  eher  herbeiziehen, 
weil  wir  ja  bei  den  Fruchtwasserinfektionen  den  Einfluss  des  Gewebes 
negieren  können  und  lediglich  das  Fruchtwasser  als  toten  Nährboden 
betrachten  dürfen.  Es  wurde  zu  diesem  Zwecke  folgender  Versuch 
an  gestellt. 

Als  pyogener  Keim  wird  der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  ge- 
wählt, als  Fäulnissbakterium  die  aus  dem  Fruchtwasser  von  B.  rein 
gezüchtete  anaerob  wachsende  Stäbchenart. 

Die  Kontrolle  der  Resultate  ist  deswegen  hier  eine  so  ausser- 
ordentlich einfache,  weil  man  durch  verschiedene  Kulturmethoden  die 
Anwesenheit  der  beiden  Mikroorganismen  erkennen  kann.  Der  anaerobe 
Fäulnisbacillus  wächst  nicht  auf  der  Agargussplatte;  dagegen  zeigt  er 
in  hochgeschichtetem,  traubenzuckerhaltigem  Agar  starke  Gasentwicke- 
lung. Der  Staphylokokkus  pyogenes  produciert  andererseits  kein  Gas  im 
Nährboden. 

Versuch.  Ein  Probierröhrchen  mit  l°/0  Traubenzucker  - Gelatine 
wird  gleichzeitig  mit  je  1 Platinöse  einer  24  Stunden  alten  Gelatine- 
Kultur  von  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und  einer  gleichaltrigen 
Kultur  des  an  aeroben  Stäbchens  inficiert. 


7* 
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II.  Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreissenden. 


Das  Reagenzgläschen  wird,  da  die  anaerobe  Stäbchenart  auch  bei 
Luftzutritt  in  traubenzuckerhaltiger  Gelatine  wächst,  direkt  in  den  Brut- 
schrank gestellt,  ohne  dass  Wasserstoff  vorher  durchgeleitet  ist. 

Nach  24  Stunden  ist  die  Traubenzucker-Gelatine  stark  getrübt  und 
riecht  widerwärtig  nach  den  Stoffwechselprodukten  der  anaeroben  Stäb- 
chen, (die  Stoffwechselprodukte  der  anaeroben  Stäbchen  in  Gelatine 
verbreiten  einen  so  specifischen  Geruch,  dass  daran  allein  das  Wachstum 
derselben  erkannt  werden  kann).  Im  gefärbten  Ausstrichpräparat  der 
Gelatine  sieht  man  Haufenkokken  und  die  plumpen  dicken  Stäbchen; 
bei  der  Gramschen  Färbung  bleiben  beide  Bakterienformen  gefärbt. 

Die  Aussaat  der  Mischkultur  auf  Gussplatten  zeigt  überaus  reich- 
liches Emporschiessen  von  Staphylokokken-Kolonieen  nach  12  Stunden; 
die  Aussaat  in  hochgeschichtetem  traubenzuckerhaltigem  Agar  hat 
nach  12  Stunden  die  Agarsäule  vollständig  auseinandergesprengt.  Die 
Kolonieen  im  Nährboden  bestehen  grösstenteils  aus  Stäbchen,  einige 
aus  Kokken. 

Befund  nach  48 ständigem  Aufenthalt  der  Mischkultur  im  Brut- 
schrank : 

Der  specifische  Geruch  ist  noch  vorhanden. 

Die  Aussaat  einer  Platinöse  der  Mischkultur  auf  Agargussplatten 
liefert  zahlreiche  Staphylokokken-Kolonieen,  dagegen  sind  bei  der  Aus- 
saat in  hochgeschichtetem  traubenzuckerhaltigem  Agar  wohl  zahlreiche 
Staphylokokken-Kolonieen  gewachsen,  aber  weder  ist  Gasbildung  ein- 
getreten, noch  sind  Kolonieen  der  anaeroben  Stäbchenart  im  Nährboden 
zu  fischen. 

Befund  nach  72  ständigem  Aufenthalt  der  Mischkultur  im  Brut- 
schrank. 

Die  Aussaat  einer  Platinöse  der  Kulturflüssigkeit  in  Agar  zeigt, 
dass  sowohl  der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus,  als  auch  das  anaerobe 
Stäbchen  zu  Grunde  gegangen  sind. 

Es  tritt  also  durch  die  gleichzeitige  Infektion  des  Nährbodens  eine 
auffallend  schnelle  Erschöpfung  desselben  ein.  Andererseits  erliegt  das 
Fäulnisbakterium  schneller  dem  Kampf  ums  Dasein,  als  der  Staphylo- 
kokkus pyogenes. 

Wenn  der  kulturelle  Befund  bei  Reagenzglasversuchen  auf  die 
Vorgänge  im  Fruchtwasser  bezogen  werden  darf,  so  sollte  allerdings 
eine  vorübergehende  Symbiose  von  pyogenen  Keimen  mit  anaeroben 
Bakterien  nicht  selten  sein. 

Warum  in  unseren  Fällen  diese  Symbiose  nur  einmal  vorlag,  da- 
für muss  ich  die  Erklärung  schuldig  bleiben. 


Die  klinischen  Erscheinungen  und  histologischen  Befunde  etc. 
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3.  Die  klinischen  Erscheinungen  und  histologischen  Befunde  bei  nach- 

gewiesenem  Keimgehalt  der  Fruchthöhle. 

a.  Fiebernde  Kreissende  mit  Nachweis  von  Bakterium  coli 

im  Fruchtwasser. 

Fall  I. 

M.,  Anna,  27  J.  I para,  1894,  Hauptbuch  No.  127.  Allgemein  verengtes  glattes 
Becken.  Conjugata  vera  8 cm. 

Beginn  der  Geburt  am  8.  Februar  1894,  5 Uhr  vormittags.  Um  11  Uhr  vor- 
mittags wurde  zum  ersten  Male  innerlich  untersucht.  Der  Kopf  des  Kindes  stand  über 
dem  Beckeneingang.  Fruchtblase  prall  gespannt.  • 

8.  Februar,  nachmittags  4 Uhr  30:  Erneute  innerliche  Untersuchung.  Der 
Muttermund  war  handtellergross.  Die  Fruchtblase  war  noch  nicht  gesprungen.  Der 
Kopf  steht  hoch  über  dem  Becken eingang.  Herztöne  des  Kindes  140.  Wehen  sehr 
kräftig. 


Infektion  mit  Bakterium  coli  commune.  X Wehenbeginn.  XX  Blasensprung. 
iXXX  partus.  XXXX  Erster  Schüttelfrost  im  Wochenbett. 


Am  8.  Februar,  abends  10  Uhr  erfolgt  der  Blasensprung.  Das  Fruchtwasser  ist 
mit  Meconium  stark  vermischt,  geruchlos.  Der  Kopf  des  Kindes  über  dem  Beckenein- 
gang beweglich.  Herztöne  des  Kindes  schwanken  zwischen  165  und  170  in  der  Minute. 
Temperatur  der  Mutter  37,4,  Puls  88. 

Am  9.  Februar,  vormittags  5 Uhr  30  sind  die  Herztöne  des  Kindes  dauernd  über 
160.  Der  Kopf  des  Kindes  ist  mit  einem  kleinen  Segment  in  das  Becken  eingetreten. 
Der  Muttermund  ist  vollständig  eröffnet.  Es  Üiesst  übelriechendes  Fruchtwasser  aus 
der  Scheide.  Der  Versuch,  das  Kind  durch  die  hohe  Zange  zu  entwickeln,  misslingt; 
der  Kopf  lässt  sich  nicht  vermittelst  der  Zange  durch  den  verengten  Beckeneingang 
hindurch  ziehen. 

Am  9.  Februar,  nachmittags  um  3 Uhr  steigt  die  Temperatur  der  Kreissenden 
auf  37,8;  die  Pulszahl  auf  98  Schläge  in  der  Minute.  Die  Herztöne  des  Kindes  sind 
160  in  der  Minute,  deutlich  zu  hören. 

Am  9.  Februar,  nachmittags  5 Uhr  tritt  eine  ödematöse  Schwellung  der  grossen 
Labien  ein.  Der  Urin  ist  leicht  blutig  gefärbt. 

Die  Temperatur  der  Mutter  ist  38,3,  der  Puls  136.  Der  Kopf  des  Kindes  mit 
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einem  grossen  Segment  ins  Becken  eingetreten.  Kindliche  Herztöne  schwach  zu  hören. 
170  pro  Minute.  Die  Wehen  sind  sehr  schwach,  lange  aussetzend.  Der  Perkussions- 
schall über  dem  Uterus  ist  überall  gedämpft.  Da  die  Extraktion  mit  der  hohen  Zange 
auch  jetzt  nicht  gelingt,  wird  die  Perforation  und  Kephalothrypsie  des  Kindes  an- 
geschlossen. 

Nach  Extraktion  des  Kindes  wird  die  Fruchthöhle  mit  mehreren  Litern  sterili- 
siertem Leitungswasser  ausgespült.  Das  Fruchtwasser  ist  stark  riechend.  20  Minuten 
nach  Extraktion  des  Kindes  wird  die  Placenta  exprimiert.  Nachdem  wird  die  Uterus- 
höhle mit  Leitungswasser  ausgespült.  V2  Stunde  post  partum  fällt  die  Temperatur  der 
Wöchnerin  auf  37,4.  (Siehe  Temperaturkurve.) 

9 Stunden  post  partum  erfolgt  ein  20  Minuten  lang  andauernder  Schüttelfrost 
mit  Anstieg  der  Temperatur  auf  40,4.  Die  Zunge  ist  trocken,  der  Leib  stark  auf- 
getrieben; beständiges  Aufstossen. 

10.  Februar,  vormittags  11  Uhr:  Temperatur  39,0,  Puls  115.  Leib  auf  Druck 
äusserst  schmerzhaft.  Ausspülung  der  Uterushöhle  mit  Wasser. 

Am  10.  Februar  wird  nach  der  üblichen  Methode  Lochialsekret 
aus  dem  puerperalen  Uterus  entnommen.  Die  Lochien  des  Uterus  sind 
etwas  übelriechend,  fast  rein  blutig.  Im  gefärbten  Ausstrichpräparat  des 
Sekretes  aus  dem  Uterus  sind  nur  vereinzelte  mittelgrosse  Kurzstäbchen 
zu  erkennen,  welche  sich  nach  Gram  entfärben.  Bei  der  Aussaat  des 
Uterussekretes  — eine  Platinöse  voll  — erscheinen  nach  20  Stunden  auf  der 
Gussplatte  ohne  Verdünnung  ca.  200Kolonieen  von  Bakterium  coli  commune, 
nicht  vermischt  mit  anderen  Kolonieen.  Bei  der  Aussaat  in  traubenzucker- 
haltigen Agar  ist  schon  nach  16  Stunden  im  Brutschrank  so  starke 
Gasentwickelung  eingetreten,  dass  der  Nährboden  auseinandergesprengt  ist. 

Am  12.  Februar  ist  das  Allgemeinbefinden  der  Wöchnerin  wesent- 
lich besser.  Die  Schamlippen  sind  noch  stark  geschwollen  und  sehr 
schmerzhaft.  Der  Leib  ist  etwas  zusammengefallen,  auf  Druck  kaum 
noch  schmerzhaft.  Die  Zunge  ist  feucht;  das  Allgemeinbefinden  besser. 
Der  Puls  kräftig,  95  in  der  Minute.  Die  Temperatur  erreicht  noch 
abends  die  Höhe  von  39,1.  Der  Wochenfluss  ist  sehr  stark  riechend, 
blutig,  nicht  eitrig.  Es  wird  eine  Ausspülung  der  Uterushöhle  mit 
2 Litern  einer  2 1/2°/0  Karbollösung  gemacht.  Mit  der  Ausspülung  ent- 
leert sich  altes  geronnenes  Blut  aus  der  Cervikalhöhle. 

Vor  der  Ausspülung  waren  Lochien  aus  dem  Uterus  mit  sterili- 
siertem Glasröhrchen  entnommen.  Im  Ausstrichpräparat  des  Sekretes 
sind  vereinzelte  Leukocyten  sichtbar  zwischen  zahlreichen  Blutkörperchen. 
Überall  zerstreut  liegen  mittelgrosse  Stäbchen  und  Kokken,  welche  zum 
Teil  in  Reihen  bis  zu  3 Gliedern  liegen.  Die  Stäbchen  liegen  sämtlich 
ausserhalb  des  Zellleibes,  die  Kokken  zum  kleineren  Teil  auch  intracellulär. 

Der  kulturelle  Befund  ist  folgender:  Auf  der  Agarplatte  sind  zwei 
verschiedene Kolonieenarten  erkennbar,  die  mattglänzenden  opalescierenden 
Kolonieen  von  Bakterium  coli  und  dazwischen  die  zahlreichen  feinen 
Kolonieen,  welche  sich  bei  der  Differenzierung  als  aus  dem  Strepto- 
kokkus pyogenes  bestehend  erweisen.  Die  Reinkultur  dieser  Strepto- 
kokken trübt  die  Bouillon  nicht. 


Die  klinischen  Erscheinungen  und  histologischen  Befunde  etc. 


103 


Im  weiteren  Verlauf  des  Wochenbettes  stieg  die  Temperatur  nicht 
mehr  über  39,0.  Zur  Untersuchung  wurde  mehrmals  aus  dem  Uterus 
Sekret  entnommen  am  13.  Februar,  20.  Februar  und  23.  Februar. 

Der  kulturelle  Befund  änderte  sich  insofern,  als  am  20.  Februar 
keine  Streptokokken  mehr  auf  der  Gussplatte  aufkeimten,  dagegen  noch 
sehr  zahlreiche  Kolonieen  von  Bakterium  coli  commune.  Auch  das 
mikroskopische  Bild  hatte  sich  geändert.  Im  gefärbten  Deckglastrocken- 
präparat des  Uterussekretes  waren  am  20.  Februar  noch  zahlreiche 
extracellulär  liegende  Kurzstäbclien,  aber  keine  Diplokokken  mehr  sicht- 
bar. Der  Wochenfluss  war  noch  immer  stark  riechend.  Am  23.  Februar 
war  das  mikroskopische  Bild  eines  Ausstrichpräparates  der  Lochien  des 
Uterus  dasselbe  wie  am  20.  Februar.  Auf  der  Gussplatte  waren  aber 
nur  insgesamt  30  Kolonieen  von  Bakterium  coli  commune  erschienen. 

Bei  der  Entlassung  der  Wöchnerin  am  19.  Tage  ist  die  Gebärmutter 
gut  zurückgebildet,  die  Adnexe  schlank,  die  Parametrien  frei.  Es  be- 
steht noch  starker,  eitriger,  aber  nicht  mehr  riechender  Wochenfluss. 

Die  Sektion  des  ausgetragenen  3400  # schweren  Kindes  wird  un- 
mittelbar nach  der  Entbindung  gemacht. 

Die  Lungen  des  Kindes  sind  atelektatisch.  Auf  der  Pleura  beider- 
seits zahlreiche  Ekchymosen,  ebenso  auch  auf  dem  Pericard. 

Der  Magen  ist  durch  Luft  stark  aufgetrieben;  bei  der  Eröffnung 
des  Magens  entleerte  sich  stinkende,  bräunlich  gefärbte  zähe  Flüssigkeit. 

Zur  bakteriologischen  Untersuchung  wird  Sekret  aus  den  Bronchien 
und  dem  Magen  entnommen.  In  den  gefärbten  Ausstrichpräparaten  der 
beiden  Sekrete  sind  sehr  zahlreiche  Kurzstäbchen  zu  erkennen,  welche 
bei  der  Gramschen  Methode  sich  entfärben. 

Bei  der  Aussaat  einer  Platinöse  Sekret  in  Agar  ist  noch  die  erste 
Verdünnungsplatte  mitKolonieen  von  Bakterium  coli  commune  dicht  übersät. 

Gewebsschnitte  von  den  kindlichen  Organen  wurden  nicht  an- 
gefertigt. 

Pall  II. 

K.,  Pauline,  34  Jahre  alt,  Erstgebärende,  verheiratet. 

Beginn  der  Wehen  am  22.  Februar  1894  nachts  11  Uhr.  Blasensprung  am  23.  Februar, 
vormittags  7 Uhr.  Nach  dem  Blasensprung  wird  die  Kreissende  ausserhalb  der  Klinik 
mehrmals  von  dem  behandelnden  Arzt  und  der  Hebamme  innerlich  untersucht. 

Am  24.  Februar  2 Uhr  nachmittags  erfolgt  die  Aufnahme  in  die  Klinik. 

Die  Untersuchung  ergiebt  ein  normal  grosses  Becken.  Das  Kind  liegt  in  dorso- 
posteriorer  Querlage.  Die  Herztöne  des  Kindes  sind  nicht  zu  hören. 

Der  Muttermund  ist  5 Markstückgross.  Die  Temperatur  der  Kreissenden  beträgt 
36,7.  Die  Pulzfrequenz  90  in  der  Minute.  Die  Wehen  ziemlich  kräftig. 

Wegen  Querlage  wird  sofort  die  Wendung  auf  das  Beckenende  gemacht  mit 
Herunterholen  eines  Fusses.  Am  Abend  werden  die  Wehen  schwächer;  alle  5 Minuten 
eine  schnell  vorübergehende  schwache  Contraktion  des  Uterus  zu  fühlen. 

Die  Temperatur  der  Kreissenden  steigt  langsam  an  und  hat  am  25.  Februar 
11  Uhr  vormittags  38,4  erreicht.  Der  Puls  ist  kräftig,  103  Schläge  in  der  Minute. 
Der  Muttermund  hat  sich  nicht  weiter  geöffnet. 
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Es  wird  in  der  geschilderten  Weise  Fruchtwasser  aus  dem  Cavum 
uteri  entnommen. 

Das  Fruchtwasser  ist  mit  Kindspech  vermischt  und  sehr  übel- 
riechend. 

Im  gefärbten  Ausstrichpräparat  des  Fruchtwassers  sind  zahlreiche 
mittelgrosse  Stäbchen  zu  sehen,  ausserdem  überall  zerstreut  mittelgrosse 
Kokken  meist  zu  zwei  zusammenliegend;  bei  der  (rnmschen  Färbung 
behalten  die  letzteren  ihre  Farbe,  während  die  Stäbchen  entfärbt  sind. 

Bei  der  Aussaat  des  Fruchtwassers  in  Agar  sind  nach  20  Stunden 
bei  Bruttemperatur  auf  der  Gussplatte  sehr  zahlreiche  Kolonieen  sicht- 
bar, welche  2 Bakterienarten  repräsentieren.  Die  grösste  Zahl  der 
Kolonieen  besteht  aus  dem  Bakterium  coli  commune,  während  einzelne 
durch  ihre  Zartheit  makroskopisch  differenzierbare  Kolonieen  aus  einer 
Diplokokkenart  bestehen,  welche  auf  schräg  erstarrtem  Agar  einen  lack- 
farbenen  weissen  Belag  giebt  und  in  Bouillon  nach  12  Stunden  bei 
Bruttemperatur  eine  starke  Trübung  der  Flüssigkeit  hervorruft. 

Das  bestehende  Fieber  der  Kreissenden  gab  die  Indikation  zur 
Extraktion  des  Kindes;  diese  wird  am  25.  Februar  11  Uhr  vormittags 
gemacht,  nachdem  der  Muttermund  vorher  durch  5 Incisionen  in  die 
Cervix  künstlich  erweitert  war. 

Eine  Stunde  nach  der  Geburt  des  Kindes  trat  eine  mässige  Blutung 
ein.  Da  die  Placenta  sich  durch  den  6>ee?eschen  Handgriff  nicht  ex- 
primieren  lässt,  so  wird  die  manuelle  Lösung  der  Placenta  gemacht. 
Nach  Lösung  der  Placenta  wird  die  Uterushöhle  mit  2 Litern  einer 
1 °/0  Lysollösung  ausgespült. 

Nach  der  Entbindung  sinkt  die  Temperatur  der  Wöchnerin  schnell, 
1 Stunde  post  partum  auf  37,7  mit  einem  Puls  von  110  Schlägen  in  der 
der  Minute;  2 Stunden  post  partum  auf  36,5.  Die  Temperatur  bleibt 
normal  bis  zum  3.  Tage  des  Wochenbettes.  An  diesem  Tage  erfolgt 
abends  der  erste  Anstieg  der  Temperatur  im  Wochenbett  auf  38,3. 

Am  4.  Tage  post  partum,  am  28.  Februar,  ist  das  Allgemeinbefinden 
leidlich.  Der  Uterusfundus  steht  handbreit  über  der  Symphyse,  auf 
Druck  wenig  schmerzempfindlich.  Die  Dammnaht  ist  aufgegangen,  die 
Wundränder  sind  grauweiss  belegt.  Der  Wochenfluss  ist  stark  riechend. 
Es  wird  zur  Untersuchung  Sekret  aus  dem  Uterus  entnommen.  Die 
Lochien  des  Uterus  sind  blutig  gefärbt,  übelriechend.  Im  Ausstrich- 
präparat des  Uterussekretes  sind  viel  Leukocyten,  einige  Diplokokken 
und  Stäbchen  in  mässiger  Anzahl.  Der  Befund  bei  der  Aussaat  ist 
folgender:  Auf  der  Agargussplatte  sind  nach  20 ständigem  Aufenthalt 
im  Brutschrank  zahlreiche  grössere  mattglänzende  und  einige  kleinere 
Kolonieen,  welche  sich  leicht  durch  ihre  Form  von  den  ersteren  unter- 
scheiden lassen,  gewachsen.  Die  Isolierung  der  Kolonieen  liefert  zwei 
Arten,  1.  das  Bakterium  coli  commune,  2.  dieselbe  Diplokokkenart,  welche 
auch  aus  dem  Fruchtwasser  gezüchtet  war. 
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Am  6.  Tage  post  partum  wird  wiederum  Sekret  aus  dem  Uterus 
entnommen.  Der  bakteriologische  Befund  des  ausgesäeten  Sekretes  ist 
derselbe  wie  am  4.  Tage  post  partum. 

Am  9.  Tage  post  partum,  am  5.  März  1894,  ist  der  Wochenfluss 
eitrig,  nicht  riechend.  Im  mikroskopischen  Bilde  des  Ausstrichpräparates 
sind  noch  vereinzelte  extracellulär  gelegene  Diplokokken,  keine  Stäbchen 
mehr  sichtbar.  Bei  der  Aussaat  auf  Agar  bleiben  die  Gussplatten  völlig 
steril.  — 

Status  am  7.  März  1894,  11.  Tag  post  partum.  Während  der  Nacht 
ein  8/4 ständiger  heftiger  Schüttelfrost.  ‘Der  Leib  ist  stark  aufgetrieben. 
Wochenfluss  rein  blutig,  nicht  riechend.  Gebärmutter  auf  Druck  nicht 
schmerzhaft.  Im  linken  Parametrium  ein  hühnereigrosser  Tumor  zu 
fühlen,  welcher  auf  Druck  sehr  schmerzhaft  ist. 

Die  Lochien  des  Uterus  sind  rein  blutig;  im  Ausstrichpräparat  des 
Sekretes  sind  mikroskopisch  keine  Keime  sichtbar,  auch  das  Resultat  bei 
der  Aussaat  des  Sekretes  war  negativ. 

Derselbe  kulturelle  und  mikroskopische  Befund  konnte  am  13.  und 
15.  Tage  post  partum  erhoben  werden.  In  den  folgenden  Tagen  waren 
stets  abendliche  Steigerungen  über  39,0.  Die  Temperatur  fällt  erst  in 
der  5.  Woche  zur  Norm  ab. 

Bei  der  Entlassung  am  42.  Tage  liegt  der  Uterus  retrovertiert, 
fixiert.  Das  linke  Parametrium  ist  noch  schmerzhaft  und  etwas  verdickt, 
Das  Allgemeinbefinden  ist  gut.  Es  bestehen  mässige  Kreuzschmerzen. 
Der  Ausfluss  ist  sehr  gering. 

Das  Kind  war  3300  g schwer,  frischtot,  nicht  maceriert.  Bei  der 
Aufnahme  der  Kreissenden  in  die  Anstalt  waren  die  Herztöne  des 
Kindes  nicht  mehr  zu  hören.  Yon  dem  Kinde,  welches  bei  der  Ex- 
traktion in  steriler  Unterlage  auf  gefangen  war,  wurde  sofort  Sekret  ent- 
nommen aus  Nase,  Gehörgang  und  Scheidenkanal.  Überall  war  derselbe 
bakteriologische  und  mikroskopische  Befund  wie  im  Fruchtwasser  und 
nachträglich  in  dem  Sekret  des  Uterus. 

Die  Sektion  des  Kindes  unmittelbar  post  partum  ergab  folgendes: 
Die  Lungen  atelektatisch.  Ekchymosen  auf  den  Pleurablättern  und  Peri- 
card. Sonst  nichts  Abnormes. 

Fall  HI. 

B.  1894,  Journal-No.  896.  25  Jahre  alt.  Erstgebärende. 

Becken  nicht  verengt.  Während  der  Geburt  mehrmals  touchiert.  Bei  der  Auf- 
nahme in  die  Klinik  am  19.  November  1894  abends  8 Uhr  ergiebt  die  innere  Unter- 
suchung, dass  der  Kopf  in  das  kleine  Becken  eingetreten  ist.  Der  Muttermund  ist 
fast  vollständig  eröffnet.  Die  Fruchtblase  ist  gesprungen.  Temperatur  der  Kreissen- 
den 37,4.  Herztöne  des  Kindes  140  in  der  Minute.  Am  20.  November  1894  morgens 
8 Uhr  ist  die  Temperatur  auf  39,7  gestiegen  bei  einer  Pulsfrequenz  von  110  in  der 
Minute.  Die  Herztöne  des  Kindes  deutlich  zu  hören,  dauernd  unter  100  in  der 
Minute.  Das  Kind  wird  mit  Forceps  extrahiert  bei  vollständig  erweitertem  Mutter- 
munde. Das  Kind  ist  ausgetragen,  kommt  asphyktisch,  wird  aber  bald  wieder  belebt. 
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Vor  der  Operation  wurde  versucht,  Fruchtwasser  aus  der  Amnion- 
höhle  zu  gewinnen.  Der  Katheter  wird  neben  dem  kindlichen  Kopfe 
hoch  in  die  Uterushöhle  eingeführt.  Da  der  Muttermund  vollständig 
geöffnet  war,  ist  allerdings  der  Befund  nicht  einwandfrei,  weil  die  Grenze 
zwischen  Scheiden-  und  Uteruskanal  nicht  zu  ziehen  ist. 

Im  gefärbten  Ausstrichpräparat  der  Flüssigkeit  waren  zahlreiche 
Diplokokken  und  Kurzstäbchen.  Bei  der  Gram  sehen  Färbemethode 
bleiben  die  ersteren  gefärbt,  während  die  Stäbchen  verschwinden.  Der 
bakteriologische  Befund  war  wie  im  vorhergehenden  Fall  K. 

Nach  Extraktion  des  Kindes  wird  die  Fruchthöhle  mit  Sublimat 
1,0:4000,0  ausgespült;  nach  Expression  der  Placenta  wiederum  Ausspülung 
der  frisch  puerperalen  Uterushöhle  mit  2 Litern  Sublimat  1,0:4000,0; 
Nachspülen  mit  Wasser. 

Die  Temperatur  2 Stunden  post  partum  gemessen,  zeigt  37,1;  die 
Pulsfrequenz  ist  105.  24  Stunden  nach  der  Geburt  steigt  die  Temperatur 
langsam  auf  38,1,  um  nach  2 mal  24  Stunden  allmählich  39,4  zu  er- 
reichen. Der  Wochenabfluss  ist  stark  riechend. 

24  Stunden  post  partum  wird  aus  dem  Uterus  Sekret  genommen. 
Die  Lochien  des  Uterus  sind  blutig,  stark  riechend.  Im  gefärbten  Aus- 
strichparat des  Sekretes  liegen  unzählige  Kokken  und  Kurzstäbchen 
zwischen  den  Blutkörperchen.  Die  Bakterien  liegen  nirgends  intra- 
cellulär. Der  kulturelle  Befund  bei  der  Aussaat  des  Sekretes  ist  folgen- 
der: nach  20stündigem  Aufenthalt  im  Brutschrank  ist  das  traubenzucker- 
haltige Agar  im  Probierröhrchen  durch  Gasblasen  vollständig  ausein- 
andergesprengt, auf  der  Gussplatte  sind  2 Arten  von  Kolonieen  aufgekeimt, 
zum  grössten  Teil  aus  dem  Bakterium  coli  bestehend;  ferner  eine  Diplo- 
kokkenart, welche  im  Fall  K.  schon  kurz  beschrieben  ist. 

Am  3.  Tage  post  partum  ist  der  Uterusfundus  2 querfingerbreit  ober- 
halb der  Symphyse  zu  fühlen  auf  Druck  nicht  schmerzhaft.  Der  Wochenfluss 
ist  blutig,  stark  riechend.  Der  mikroskopische  und  kulturelle  Befund 
des  Sekretes  aus  dem  Uterus  ist  derselbe  wie  der  am  1.  Tage  post 
partum. 

Am  6.  Tage  wird  wegen  des  übelriechenden  Wochenflusses  eine 
Ausspülung  der  Uterushöhle  mit  Sublimat  1,0  : 4000,0  gemacht.  Zwei 
Stunden  darnach  heftiger  Schüttelfrost  mit  Anstieg  der  Temperatur  auf 
39,1;  Puls  130.  Sekret  aus  dem  Uterus  wurde  nicht  wieder  entnommen. 

Bei  der  Entlassung  am  11.  Tage  ist  der  Uterus  noch  stark  ver- 
grössert;  Adnexe  und  Parametrien  frei. 

Das  Kind  stirbt  18  Stunden  post  partum.  Die  Sektion,  unmittel- 
bar post  mortem  ausgeführt,  ergiebt:  Lungen  überall  lufthaltig;  Stück- 
chen aus  verschiedenen  Lungenlappen  geben  bei  der  Schwimmprobe 
positiven  Befund. 

Der  Magen  und  die  Dünndärme  durch  Gas  sehr  stark  auf- 
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getrieben.  Im  Magen  eine  stark  riechende  Flüssigkeit.  Im  übrigen  nor- 
maler Befund. 

Aus  den  verschiedensten  Organen  werden  Stückchen  excidiert 
und  auf  Nährböden  übertragen.  Der  bakteriologische  Befund  ist 
folgender : 

1.  Lungen:  Aus  den  Bronchien  und  verschiedenen  Teilen  des 
Lungenparenchyms  werden  Stückchen  übertragen.  Überall  der- 
selbe Befund,  d.  h.  starke  Gasbildung  in  hochgeschichtetem 
traubenzuckerhaltigem  AgAr;  auf  den  Agargussplatten  zahlreiche 
Kolonieen  von  den  zwei  beschriebenen  Arten.  Im  Ausstrichpräpa- 
rate überall  zahlreiche  Kurzstäbchen  und  vereinzelte  Diplokokken. 

2.  Magen  und  Dünndarminhalt  verhält  sich  kulturell  und  mikro- 
skopisch wie  Sekret  aus  den  Bronchien.  Der  Dickdarminhalt 
zeigtim  gefärbten  Ausstrichpräparat  nur  noch  vereinzelte  Stäbchen. 

3.  Peritoneum,  Nabelgefässe,  Herzblut  und  Blaseninhalt  keimfrei. 

Fall  IY. 

M.,  34  Jahre  alt,  verheiratet  seit  5 Jahren.  Aus  der  Anamnese  hebe  ich  folgen- 
des hervor. 

Früher  gesund;  die  erste  schwere  Erkrankung  war  im  Anschluss  an  die  letzte 
Frühgeburt  1892.  Bei  derselben  wurde  die  manuelle  Ausräumung  der  Placenta  ge- 
macht. Der  Eingriff  hatte  ein  schweres  Puerperalfieber  zur  Folge,  an  welchem  sie 
6 Wochen  krank  lag;  damals  starke  Schüttelfröste  und  Temperatursteigerungen  bis  40°. 
Die  Rekonvalescenz  erfolgte  sehr  langsam. 

Seit  6 Monaten  ist  die  früher  stets  regelmässige  Periode  ausgeblieben.  Im  An- 
fang der  Gravidität  keine  Beschwerden.  Vor  4 Tagen  erkrankte  Patientin  plötzlich  mit 
starken  Schmerzen  im  Leib,  so  dass  sie  sofort  das  Bett  aufsuchen  musste.  Seit  dieser 
Zeit  sind  keine  Blähungen  mehr  abgegangen,  kein  Stuhlgang;  viel  Aufstossen,  aber 
kein  Erbrechen.  Deswegen  Aufnahme  in  die  Klinik  am  20.  September  1894. 

Die  Untersuchung  ergiebt  eine  sehr  stark  leidende  Frau.  Das  Abdomen  trommel- 
artig aufgetrieben,  auf  Druck  ausserordentlich  schmerzhaft.  Der  Perkussionsschall  ist 
durch  die  stark  geblähten  Darmschlingen  in  den  oberen  Partieen  des  Leibes  hoch- 
tympanitisch.  In  den  unteren  Teilen  ist  der  Schall  leer.  Die  Zunge  ist  trocken;  zeit- 
weilig Aufstossen  und  Erbrechen. 

Die  Frau  ist  im  8.  Monat  schwanger.  Die  Kindsbewegungen  werden  deutlich 
von  ihr  gefühlt.  Die  Auskultation  der  kindlichen  Herztöne  ergiebt  eine  Frequenz  von 
144  in  der  Minute. 

Da  die  peritoniti sehen  Erscheinungen  bei  der  Frau  sich  in  den  nachfolgenden 
Tagen  steigerten,  wurde  das  Abdomen  durch  einen  Schnitt  nach  aussen  paralell  der 
rechten  Rectus  abdominis  eröffnet.  Bei  der  Eröffnung  des  Peritoneum  entleerte  sich 
ca.  1V8  Liter  übelriechender  fauliger  Flüssigkeit.  Die  Abscesshöhle  lag  intraperitoneal 
und  wurde  gebildet  nach  hinten  zu  von  der  vorderen  Wand  des  graviden  Uterus,  nach 
oben  zu  von  verklebten  Darmschlingen,  rechts  vom  Coecum.  Der  Processus  vermiformis 
wurde  nicht  gefunden.  Die  allseitig  von  der  freien  Bauchhöhle  abgeschlossene  Abscess- 
höhle wurde  mit  Jodoformgaze  nach  aussen  tamponiert. 

Nach  der  Ablassung  des  Eiters  fühlte  sich  Patientin  subjektiv  besser;  am  nächsten 
Tage  gingen  Flatus  ab.  Nach  der  Operation  wurden  Kindsbewegungen  von  der  Patientin 
nicht  mehr  gespürt;  eine  Auskultation  der  kindlichen  Herztöne  war  bei  dem  liegenden 
Verbände  nicht  mehr  möglich. 
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5 Tage  nach  der  Operation  setzten  Wehen  ein.  Patientin  wurde  innerlich  nicht 
untersucht.  12  Stunden  nach  dem  Wehenbeginn  sprang  die  Blase;  das  abfliessende 
Fruchtwasser  war  klar,  aber  stark  riechend. 

1 Stunde  später  erfolgte  die  Ausstossung  eines  frischtoten  Kindes  in  Schädel- 
lage. Das  Kind  wurde  in  sterilisierter  Wäsche  aufgefangen  und  sofort  zur  bakteriologischen 
Untersuchung  verwendet. 

Zuerst  wurde  aus  der  Scheide,  Ohrmuschel  und  Nase  des  Kindes 
Sekret  entnommen.  Dasselbe  zeigte  mikroskopisch  überall  dicke  Kurz- 
stäbchen, welche  sich  nach  Gram  entfärben.  Genau  derselbe  mikro- 
skopische Befund  zeigte  sich  im  Ausstrichpräparat  des  Mageninhaltes, 
sowie  des  Dünn-  und  Dickdarmes,  ausserdem  im  Strichpräparat  des 
Gewebssaftes  der  Lungen ; in  der  Peritonealflüssigkeit  ebenfalls  zahlreiche 
Kurzstäbchen. 

Die  Aussaat  der  verschiedenen  Gewebsstücke,  des  Blutes  und  des 
Darminhaltes  ergab  überall  unzählige  Mengen  von  Kölonieen  von  Bak- 
terium coli  auf  der  Gussplatte;  die  Kolonieen  waren  besonders  zahl- 
reich bei  der  Aussaat  des  Herzblutes  sowie  des  Blutes  aus  der  Nabel- 
schnur. 

Es  wurde  durch  die  Kultur  die  Anwesenheit  des  Bakterium  coli 
in  folgenden  Organen  des  Kindes  festgestellt: 

Herzblut,  Blut  aus  der  Nabelschnur,  Lunge,  Peritonealflüssig- 
keit, Inhalt  des  Magens,  Dünndarm  und  Dickdarm,  ferner  in 
der  Placenta. 

Die  histologischen  Befunde  der  kindlichen  Organe  und  der  Placenta 
waren  folgende: 

1.  Schnitt  durch  die  Placenta  vom  Kinde  M.  Härtung  in  Zenker  - 
scher  Flüssigkeit  unmittelbar  nach  der  Ausstossung  der  Placenta. 

a)  Färbung  mit  Haematoxylin- Eosin. 

Der  Epithelüberzug  der  Zotten  fehlt  an  einigen  Stellen. 
Die  Kernfärbung  des  Zottenepithels  und  des  übrigen  Ge- 
webes war  eine  gute.  Zwischen  den  Zotten  in  den  inter- 
villösen  Räumen  liegen  sehr  zahlreiche  wohl  erhaltene  rote 
Blutkörperchen. 

ß)  Färbung  nach  Gram-  Weigert. 

Auf  dem  Chorion  und  in  den  obersten  Lagen  desselben 
sind  sehr  zahlreiche  Kokken  und  Stäbchen  sichtbar,  welche 
ziemlich  stark  dunkelblau  gefärbt  sind.  In  den  Zotten, 
sowie  in  den  tieferen  Schichten  des  Chorion,  in  den  inter- 
villösen  Räumen,  in  der  Decidua  nirgends  Bakterien  zu 
sehen. 

y)  Färbung  mit  Boraxmethylenblau. 

Die  Färbung  wurde  ausgeführt  nach  Art  der  Gonokokken- 
färbung, wie  sie  neuerdings  von  Wertheim  (persönliche 
Mitteilung)  geübt  wird.  Da  es  wichtig  ist,  sehr  dünne 
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Schnitte  zu  erhalten,  so  ist  die  Paraffineinbettung  hier 
wohl  unumgänglich  notwendig.  Die  Schnitte  wechselten 
bei  mir  in  der  Dicke  von  3—5  / u . Die  Schnitte  werden 
auf  Deckgläschen  nach  vollständiger  Entfernung  des 
Paraffins  durch  Xylol  gefärbt.  Gerade  die  vollständige 
Entfernung  des  Paraffins  aus  den  Schnitten  muss  hier  be- 
sonders sorgfältig  vorgenommen  werden.  Ich  liess  die 
Paraffinschnitte  zu  diesem  Zweck  12  Stunden  lang  im 
Paraffin  ofen,  5 Stunden  in  Xylol,  1 Stunde  in  absolutem 
Alkohol  mit  einmaligem  Wechsel  liegen;  dann  in  90 °/0, 
60 °/0,  33 °/0  Alkohol;  schliesslich  in  Wasser.  Die  Schnitte 
werden  sorgfältig  zwischen  Fliesspapier  getrocknet  und  die 
Färbung  des  Schnittes  wird  so  ausgeführt,  dass  auf  das  Deck- 
gläschen dielFarbflüssigkeit  aufgetropft  wird.  (Ich  möchte 
hier  Boraxmethylenblau  von  Grübler , Leipzig,  empfehlen, 
da  es  mir  besonders  gute  Bilder  gegeben  hat).  Nach  ca. 
1 Minute  wird  die  Farbe  mit  Wasser  abgespült,  der  Schnitt 
wieder  zwischen  Fliesspapier  getrocknet,  dann  kurzes  Ver- 
weilen des  Schnittes  in  absolutem  Alkohol,  darauf  sofort 
Xylol.  Einschliessen  inCanadabalsam.  Es  beruht  die  Methode 
auf  der  von  Günther  zuerst  betonten  Eigenschaft  des  ab- 
soluten Alkohols,  die  Anilinfarben  aus  Schnitten  nicht  aus- 
zuziehen im  Gegensatz  zu  dem  mit  Wasser  versetzten  Al- 
kohol. Ich  habe  für  die  Färbung  der  Stäbchen  des  Bakterium 
coli  im  Schnitt  die  verschiedensten  Methoden  durchpro- 
biert, ehe  ich  mit  der  Wertheimsoh.Qn  Methode  bekannt 
wurde  und  muss  allerdings  gestehen,  dass  mir  keine  auch 
nur  annähernd  so  sichere  Resultate  gegeben  hat.  Die 
Methode  nach  Kühne  färbt  ja  die  Stäbchen  sehr  schön 
dunkelblau,  doch  ist  sie  äusserst  umständlich  und  mir  nur 
selten  gut  gelungen.  Nach  der  Wertheim&ohm  Methode 
werden  die  Stäbchen  des  Bakterium  coli  sehr  intensiv 
blau  gefärbt. 

Die  Stäbchen  liegen  in  ungeheurer  Anzahl  in  fast  jedem 
Blutgefäss  der  Zotten  und  zwar  liegen  die  Stäbchen  mitten 
zwischen  den  roten  Blutkörperchen.  Besonders  zahlreich 
sind  die  grossen  Bluträume  im  Chorion  direkt  unter  den 
Eihäuten  mit  den  Coli-Stäbchen  besetzt. 

Im  Gewebe  der  Placenta  selbst  sind  keine  Stäbchen 
zu  sehen. 

Die  intervillösen  Bluträume  sind  massenhaft  mit  roten 
Blutkörperchen  angefüllt;  an  verschiedenen  Stellen  des 
Präparates  finden  sich  in  den  Zwischenzottenräumen  ver- 
einzelte blau  gefärbte  Stäbchen.  Ob  diese  Stäbchen  aus 
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dem  fötalen  Gewebe  der  Placenta  ansgeschwemmt  sind  bei 
der  Härtung  und  den  verschiedenen  Manipulationen,  welche 
mit  dem  Gewebsschnitt  vorgenommen  weiden,  ist  immer- 
hin möglich.  An  einer  Stelle  konnte  diese  Annahme  durch 
die  Mikrometerschraube  wahrscheinlich  gemacht  werden, 
da  die  Stäbchen  etwas  höher  als  das  umgebende  Gewebe 
lagen.  Auf  der  Oberfläche  des  Zottenepithels,  wo  die  Zotte 
frei  in  dem  mütterlichen  Blutraume  liegt,  waren  keine 
Stäbchen  zu  sehen. 

Ausserdem  wurde  noch  eine  Stelle  der  Placenta  gewählt, 
wo  in  der  Furche  zwischen  2 Cotyledonen  ein  grösseres 
mütterliches  Gefäss  in  die  Placenta  eintrat.  Im  Querschnitt 
eines  solches  Gefässes  zeigten  sich  bei  der  Färbung  mit 
Boraxmethylenblau  keine  Stäbchen,  während  die  angrenzen- 
den Gefässlumina  des  Chorion  dicht  mit  Stäbchen  angefüllt 
waren.  Dieser  Befund  wurde  durch  eine  Reihe  von  Serien- 
schnitten nur  bestätigt. 

2.  Querschnitt  durch  die  Nabelschnur. 

Färbung  mit  Boraxmethylenblau. 

In  den  Nabelgefässen  war  eine  grosse  Zahl  wohlerhaltener 
roter  Blutkörperchen.  Zwischen  den  roten  Blutkörperchen  lagen 
ziemlich  zahlreiche  dunkelblau  gefärbte  Stäbchen  von  Bakterium 
coli  sowohl  in  den  Nabelarterien  als  auch  in  der  Nabelvene. 
Bei  der  Färbung  nach  Gram  sind  die  Blutgefässe  frei  von 
Bakterien. 

3.  Ein  Querschnitt  durch  die  Nabelgefässe,  Nabelvene  und  die 
beiden  Nabelarterien  im  Verlauf  an  der  hinteren  Bauchwand 
zeigt  bei  der  Färbung  mit  Boraxmethylenblau,  dass  alle  3 Gefäss- 
lumina zahlreiche  Stäbchen  enthalten. 

4.  Schnitt  durch  den  Dickdarm. 

Färbung  nach  Gr  am- Weigert:  Die  Drüsenepithelien  sind  wohl 
erhalten;  im  Lumen  des  Darms  liegen  Detritus  und  ziemlich 
zahlreiche  dunkelblau  gefärbte  Kokken  und  feinste  Stäbchen. 

Bei  der  Färbung  mit  Boraxmethylenblau  sieht  man  ausser- 
dem noch  zahlreiche  dicke  Stäbchen  im  Lumen  des  Darmes 
liegen.  Die  Gefässe  der  Darmwand  sind  frei  von  Stäbchen. 

5.  Schnitt  durch  die  Lunge  des  Kindes: 

Die  Alveolen  der  Lungen  sind  atelektatisch.  In  den  grösseren 
Bronchien  etwas  Detritus;  die  Kernfärbung  überall  deutlich. 

Bei  der  Färbung  nach  Gram-  Weigert  liegen  in  den  grösseren 
Bronchien  mitten  im  Detritus  ziemlich  zahlreiche  dunkelblau 
gefärbte  Kokken;  die  Blutgefässe  und  das  übrige  Gewebe  sind 
frei  von  Bakterien. 
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Bei  der  Färbung  mit  Borax  me  thylenb  lau  sind  die  grösse- 
ren Lungengefasse  mit  den  Coli -Stäbchen  dicht  besetzt.  Diese 
Stäbchen  werden  seltener  in  den  kleineren  Verzweigungen  der 
Gefässe;  doch  sind  sie  auch  noch  in  den  feineren  Capillaren 
sichtbar. 

Die  Alveolen  selbst  scheinen  bakterienfrei  zu  sein.  In  den 
grösseren  Bronchien  liegen  mässig  zahlreiche  Stäbchen  und 
Diplokokken;  diese  Bakterien  verschwinden  allmählich  in  den 
feineren  Verzweigungen  der  Bronchien. 

6.  Schnitt  durch  die  Niere. 

Hä  matoxylin -Eosin.  Doppelfärbung. 

Im  Nierenparenchym  keine  Rundzellenherde.  Die  Epithelien 
der  Harnkanälchen  zeigen  zum  grossen  Teil  gute  Kernfärbung 
mit  deutlicher  Abgrenzung  der  Zellen  gegeneinander.  In 
einzelnen  Harnkanälchen  zeigen  die  Epithelien  eine  ganz  ver- 
waschene Kernfärbung;  das  Protoplasma  dieser  Zellen  ist  stark 
gequollen,  die  Zellgrenzen  vollständig  verwischt.  Die  Blutgefässe 
in  der  Niere  sind  mit  Blutkörperchen  dicht  angefüllt;  keine 
Thrombenbildung. 

Die  Gram -Weigertsche  Färbung  lässt  nirgends  Bakterien 
erkennen. 

Bei  der  Färbung  mit  Boraxmethylenblau  zeigen  die 
grösseren  mit  Blut  angefüllten  Gefässe  der  Niere  im  Lumen 
vereinzelte  Stäbchen.  Am  häufigsten  werden  die  Stäbchen  in 
den  grösseren  Gefässluminas  angetroffen,  seltener  in  den  feinsten 
Kapillaren.  Die  Glomeruli  scheinen  vollständig  frei  zu  sein. 

Im  Parenchym  der  Niere  selbst,  sowie  in  den  Lymphspalten 
sind  nirgends  Bakterien  zu  sehen. 

Nach  der  Geburt  verschlechtert  sich  der  Zustand  der  Frau  rapide. 
Der  Exitus  erfolgt  unter  den  Erscheinungen  der  allgemeinen  Peritonitis 
am  3.  Tage  post  partum.  Unmittelbar  post  partum  werden  aus  der 
Schenkelvene  3 Ösen  Blut  entnommen  und  auf  Agar  ausgesäet.  Das- 
selbe erweist  sich  als  keimfrei. 

Ausserdem  wird  mit  Kapillarröhrchen  Sekret  aus  dem  Uterus  ent- 
nommen. Im  Ausstrichpräparat  des  Sekretes  finden  sich  zahlreiche 
Kurzstäbchen,  welche  sich  nach  Gram  entfärben,  und  vereinzelte  Diplo- 
kokken. Die  Aussaat  des  Sekretes  liefert  eine  Reinkultur  von  Bakterium 
coli  commune. 

12  Stunden  post  mortem  wird  die  Sektion  gemacht.  Die  Sektions- 
diagnose lautet  auf  allgemeine  Perforationsperitonitis,  ausgehend  von 
einem  perforierten  Ulcus  des  Processus  vermiformis.  Die  nach  Weigert 
gefärbten  Gewebsschnitte  des  Uterus  lassen  in  den  obersten  Schichten 
des  Endometriums  sowie  des  peritonealen  Überzuges  des  Uterus  Diplo- 
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kokken  und  einige  feinste  Stäbchen  erkennen,  dagegen  sind  die  Lymph- 
und  Blutbahnen  des  Myometriums  vollständig  frei. 

Von  den  mit  Boraxmethylenblau  gefärbten  Gewebsschnitten  erwähne 
ich  hier  nur  den  Befund  an  der  Placentarstelle,  da  er  für  die  Auf- 
fassung von  der  Art,  wie  die  Infektion  des  Kindes  in  diesem  Fall  er- 
folgt ist,  von  Wichtigkeit  ist.  Im  übrigen  verweise  ich  auf  spätere  Dar- 
stellungen. 

An  der  Oberfläche  der  Placentarstelle  liegen  sehr  zahlreiche  dicke 
Kokken  und  Kurzstäbchen.  Die  grösseren  thrombenfreien  Blutgefässe 
in  der  Uteruswand  sind  mit  den  dunkelblau  gefärbten  Stäbchen  der 
Bakterien  coli  dicht  angefüllt.  Die  an  der  Oberfläche  des  Endometriums 
und  in  der  Muskulatur  liegenden  organisierten  Thromben  sind  dagegen 
frei  von  Bakterien. 

b.  Fiebernde  Kreissende  mit  dem  Nachweis  von  Streptokokkus 

pyogenes  im  Fruchtwasser. 

Beobac  k tung  I. 

St.  1893,  Hauptbuch  No.  861.  23  Jahre  alt.  I para  mit  normalem  Becken;  Be- 
ginn der  Geburt  am  11.  November  1893. 

Das  Fruchtwasser  war  schon  vor  dem  Wehen  beginn  teilweise  ab  geflossen.  Am 
11.  November  1893  abends  11  Uhr  wird  die  Kreissende  von  mehreren  Studenten  inner- 
lich untersucht.  Der  Muttermund  ist  vollständig  eröffnet,  die  Wehen  folgen  in  Pausen 
von  3 Minuten.  Temperatur  37,0°. 

Am  12.  November  1893  mittags  Anstieg  der  Temperatur  unter  Schüttelfrost  auf 
39,8;  es  wird  Fruchtwasser  entnommen,  dasselbe  ist  klar  und  riecht  nicht. 

Im  Fruchtwasser  finden  sich  mikroskopisch  zahlreiche  Keihenkokken 
in  langen  Ketten  von  15 — 20  Gliedern.  Bei  der  Aussaat  in  Agar  wachsen 
auf  der  Gussplatte  unzählige  Kolonieen,  aus  dem  Streptokokkus  pyogenes 
bestehend. 

Die  Wehen  dauern  fort  und  5 Stunden  später  erfolgt  die  Spontan- 
geburt eines  2800  g schweren  nicht  asphyktischen  Kindes. 

Unmittelbar  post  partum  fällt  die  Temperatur  zur  Norm  ab,  um 
genau  24  Stunden  nach  der  Geburt  unter  1/2stündigem  Schüttelfrost 
auf  40,1  anzusteigen.  Die  Uterushöhle  war  schon  Vormittag  am 
13.  November  1893  mit  mehreren  Litern  einer  l°/0  Lysollösung  aus- 
gespült worden. 

Die  Fieberkurve  zeigte  im  weiteren  Verlaufe  des  Wochenbettes 
einen  remittierenden  Charakter.  Täglich  erfolgten  Schüttelfröste.  Es 
traten  im  Verlauf  des  Wochenbettes  Vereiterungen  verschiedener  Ge- 
lenke ein.  Aus  dem  Eiter  wurde  stets  der  Streptokokkus  pyogenes  rein 
gezüchtet. 

Die  Sekretion  aus  dem  Uterus  war  sehr  gering,  anfangs  rein  blutig, 
nicht  riechend.  Schon  am  1.  Tag  post  partum  wurde  aus  den  Uterus- 
lochien der  Streptokokkus  pyogenes  gezüchtet. 
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Der  Exitus  trat  am  32.  Tage  post  partum  ein.  Die  Sektion  ergab 
ein  Gemisch  von  lymphatischer  und  thrombophlebitischer  Form  des  Puer- 
peralfiebers. 

Das  Kind  starb  12  Stunden  post  partum.  Die  sofort  vorgenommene 
Sektion  zeigte  eine  septische  Pneumonie  beider  Unterlappen.  Die  Lungen 
waren  im  übrigen  lufthaltig. 

Es  wurden  von  den  verschiedenen  Organen  des  Kindes  Stückchen 
in  Agar-Agar  gebracht  und  Gussplatten  angefertigt.  Das  bakteriologische 
Kesultat  war,  dass  sowohl  im  Herzblut  wie  auch  in  den  pneumonischen 
Lungenpartieen  unzählige  Streptokokken  waren ; dagegen  blieben  die  Guss- 
platten von  dem  Inhalt  des  Magens  und  Darmkanales,  sowie  von  dem 
Blute  der  Umbilicalgefässe  vollständig  steril. 


X = Schüttelfrost  in  der  Geburt.  XX  — L Schüttelfrost  im  Wochenbett. 


Beobachtung  II  von  de  Legry. 

De  Legry  veröffentlicht  im  Archive  de  Tocologie  1894  Bd.  31  (5) 
einen  ähnlichen  Fall  von  Infektion  des  Fötus  durch  das  Fruchtwasser, 
welchen  ich  hier  gleich  anführen  möchte. 

Es  handelt  sich  um  eine  27jährige  zum  vierten  Male  Gebärende,  welche  in  der 
Gravidität  sehr  starken  grünlich  gelben  Ausfluss  gehabt  hatte  und  starkes  Brennen 
beim  Wasserlassen. 

Die  mitgeteilte  Geburtsgeschichte  ist  folgende: 

Vor  Wehenbeginn  in  der  Nacht  vom  19.  auf  den  20.  Dezember  1893  vorzeitiger 
Fruchtwasserabfluss. 

Im  Verlauf  des  20.  Dezember  fliesst  sehr  viel  Fruchtwasser  ab.  Am  20.  Dezember 
abends  7 Uhr  Eintritt  in  die  Klinik. 

Krünig,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Gonitalkanales. 
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Die  innere  Untersuchung  ergiebt  den  Muttermund  völlig  geschlossen.  Cervikal- 
kanal  erhalten.  Starke  Vaginitis  mit  grünlich  gelbem  Ausfluss  verbunden.  Keine  Becken- 
verengerung. Absolute  Wehenlosigkeit. 

Am  21.  Dezember  abends  10  Uhr  Beginn  der  Wehen.  Die  Wehen  folgen  schnell 
aufeinander.  Geburt  des  Kindes  2 J/2  Stunde  später. 

Das  Kind  wiegt  2920  <y,  ist  leicht  asphyktisch,  wird  durch  Friktionen  bald  zum 
Schreien  gebracht. 

Die  Mutter  wurde  am  12.  Tage  entlassen.  Während  des  Wochenbettes  keine 
Steigerung  über  37,2. 

Das  Kind  stirbt  11  Stunden  post  partum. 

Die  Sektion  6 Stunden  post  mortem  ergiebt  eine  serös  eitrige  Pleuritis.  Ate- 
lektase und  Bronchopneumonie  beider  Unterlappen.  Alle  übrigen  Organe  zeigen  nichts 
Abnormes. 

Es  wird  jetzt  mit  dem  Herzblut,  dem  Nabelvenenblut,  dem  Pleura- 
exsudat, dem  Lungenparenchym,  Leber,  Niere,  Placenta  Kulturen  in  Agar 
und  Bouillon  angelegt. 

Aus  dem  Pleuraexsudat  und  dem  Lungenparenchym  keimten  sehr 
viel  Kolonieen,  aus  dem  Streptokokkus  pyogenes  bestehend,  aus,  von  dem 
verimpften  Leber-  und  Nierenstück  ganz  vereinzelte  Kolonieen.  Herz- 
blut, Nabelvenenblut  steril. 

Die  GVamsche  Pärbung  zeigte,  dass  die  Streptokokken  hauptsäch- 
lich dicht  gedrängt  in  den  kleinen  Bronchien  und  Alveolen  lagen;  in 
einzelnen  Nierengefässen  waren  einzelne  Mikroben  zu  erkennen. 

Nachträglich  wurden  die  Scheidenlochien  der  Wöchnerin  bakte- 
riologisch untersucht,  auch  hier  sehr  zahlreiche  Streptokokken. 

Der  Autor  schiiesst  aus  den  Beobachtungen  mit  Recht,  dass  bei 
der  weit  vorgeschrittenen  eitrigen  Pleuritis  und  Bronchopneumonie  es 
unmöglich  ist,  anzunehmen,  dass  diese  Entzündung  erst  post  partum 
entstanden  sei.  Da  weder  das  Blut  der  Mutter,  noch  das  Blut  der 
Nabelvene,  noch  das  Herzblut  des  Kindes  und  das  Blut  in  der  Placenta 
irgend  einen  Keim  enthielt,  so  kann  nur  angenommen  werden,  dass 
durch  das  Aspirieren  von  inficiertem  Fruchtwasser  der  Fötus  die  Strepto- 
kokken in  die  Lungen-Alveolen  bekommen  hat. 

Leider  fehlen  bei  der  Beobachtung  Temperaturmessungen  während 
der  Geburt. 

Eine  weitere  Beobachtung  wird  an  selber  Stelle  mitgeteilt,  doch 
fehlt  hier  eine  genauere  bakteriologische  Untersuchung.  Immerhin  ver- 
dient der  Fall  ein  grosses  klinisches  Interesse,  so  dass  ich  ihn  hier 
anführe. 

Die  Geburtsgeschichte  betrifft  eine  23jährige  wohlgebildete  Frau,  ohne  Becken- 
verengerung. 

Wehenbeginn  am  8.  April  8 Uhr  abends.  Am  selben  Abend  ^ll  Aufnahme  in 
die  Klinik.  Die  innere  Untersuchung  ergiebt  1.  Schädellage.  Muttermund  für  die 
Fingerkuppe  eben  durchgängig.  Blase  steht.  Herztöne  des  Kindes  gut. 

Während  der  Nacht  sind  die  Wehen  kräftig. 

Am  9.  April  6 Uhr  morgens  2.  Untersuchung.  Muttermund  1 cm  weit;  Portio 
verstrichen. 
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Um  10  Uhr  morgens  Blasensprung.  Wiederholte  Untersuchungen  'während 
des  Tages. 

Um  Mitternacht  wird  das  abfliessende  Fruchtwasser  übelriechend,  also  12  Stun- 
den nach  dem  Blasensprung.  Es  werden  Scheidenspülungen  vorgenommen. 

Am  10.  April  abends  wird  das  Fruchtwasser  stark  übelriechend. 

Am  11.  April  morgens  S Uhr  ist  der  Muttermund  immer  noch  nicht  eröffnet; 
Einlegen  der  Tarnierschen  Blase. 

Um  10V2  morgens  werden  die  Herztöne  des  Kindes  dumpfer  und  sehr  langsam. 

Da  um  Mittag  der  Muttermund  vollständig  eröffnet  ist,  wird  das  Kind  mit 
Forceps  extrahiert. 

Das  Kind,  mit  übelriechendem  Fruchtwasser  und  Mekonium  be- 
schmutzt, kommt  tief  scheintot,  wird  aber  wieder  belebt. 

Aspiration  von  grossen  Mengen  Schleims  aus  der  Trachea.  Das 
Kind  wiegt  3780  g. 

Am  nächsten  Tage,  am  12.  April,  tritt  bei  dem  Kinde  starker  Ikterus 
ein.  Gewicht  3600  g , Temperatur  38,0.  Einige  feine  Rasselgeräuchse  in 
beiden  unteren  Lungenpartieen. 

Am  13.  April  ist  der  Ikterus  stärker  geworden.  Temperatur  39,0. 

Das  Kind  stirbt  in  der  Nacht  vom  13.  auf  den  14.  1 Uhr  morgens. 

Der  Sektionsbefund  ergiebt  Bronchopneumonie  beider  Unterlappen; 
die  kleinen  Bronchien  mit  eitrigem  Schleim  angefüllt. 

Der  Wöchnerin  geht  es  die  ersten  Tage  gut,  die  nächsten  Tage 
einige  Steigerungen  bis  39,2.  Geheilt  entlassen  am  13.  April. 

Also  vorzeitiger  Blasensprung.  14  Stunden  später  Auftreten  eines 
fauligen  Geruches  des  Fruchtwassers.  Das  Kind  scheintot  bei  der  Ex- 
traktion, wird  wiederbelebt,  stirbt  am  3.  Tage  an  Bronchopneumonie 
beider  Unterlappen. 

Auch  hier  fehlen  Angaben  über  die  Temperaturverhältnisse  bei 
der  Geburt. 

c.  Fiebernde  Kreissende  mit  dem  Nachweis  von  Staphylokokkus 

pyogenes  im  Fruchtwasser. 

Fall  I. 

Nr.  des  Hauptbuches  540.  Aufnahme  in  die  Klinik  am  16.  November  1893. 

H.  26  Jahre  III  para.  Frühere  Geburten  und  Wochenbetten  gut  verlaufen. 

Letzte  Menstruation  am  6.  Mai  1893.  Während  der  Schwangerschaft  Klagen 
über  Schmerzen  im  Unterleib.  Der  Beginn  der  Wehen  war  am  16.  November  vormittags 
11  Uhr.  Die  Blase  vorzeitig  gesprungen.  Am  16.  November  nachmittags  4 Uhr  45  Min. 
wird  zum  ersten  Male  innerlich  untersucht.  Der  Muttermund  war  für  1 Finger  durch- 
gängig. Die  Leitstelle  des  kinllichen  Kopfes  stand  1 Querfingerbreit  oberhalb  der  Ver- 
bindungslinie der  Spinae  ischii.  Wehen  ziemlich  kräftig. 

Am  17.  November  nachmittags  2 Uhr  leichtes  Frieren.  Die  bis  dahin  normale 
Körpertemperatur  steigt  auf  37,9,  um  1 Stunde  später  38,0  zu  erreichen  bei  einer  Puls- 
zahl von  106.  Am  17.  November  nachmittags  3 Uhr  45  Minuten  ist  die  Temperatur 
auf  38,6  gestiegen;  Puls  112. 

Die  Geburt  des  Kindes  erfolgt  am  17.  November  nachmittags  4 Uhr.  Da  nach 
2 Stunden  50  Minuten  die  Nachgeburt  sich  nicht  gelöst  hat  und  ausserdem  Blutung  ein- 
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getreten  ist,  wird  die  manuelle  Lösung  der  Placenta  gemacht.  Nach  derselben  wird  die 
Uterushöhle  mit  2 Litern  einer  1%  Lysollösung  ausgespült. 

Beim  Anstieg  der  Temperatur  auf  37,9  war  in  üblicher  Weise 
Fruchtwasser  aus  dem  Uterus  entnommen.  Das  Fruchtwasser  war  nicht 
riechend.  Im  Ausstrichpräparat  desselben  waren  vereinzelte  Leukocyten, 
und  zahlreiche  Kokken  in  Haufen  zusammenliegend  sichtbar.  Bei  der 
Aussaat  des  Sekretes  keimten  auf  der  Gussplatte  zahlreiche  Kolonieen 
von  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  auf. 

Die  Temperatur  fiel  unmittelbar  post  partum  zur  Norm  ab;  um 
nach  2 mal  24  Stunden  unter  leichtem  Frösteln  auf  38,8  anzusteigen. 
Ohne  therapeutischen  Eingriff  fiel  die  Temperatur  am  21.  November 
wieder  zur  Norm  ab. 


Die  Wöchnerin  wurde  geheilt  entlassen. 

Am  2.  Tage  post  partum  war  Sekret  aus  dem  Uterus  entnommen. 


Im  Ausstrichpräparat  des  Sekretes  zahlreiche  Leukocyten,  überall 
zerstreut  Diplokokken  zum  Teil  intracellulär  gelagert. 

Bei  der  Aussaat  auf  Agar  unzählige  Kolonieen  von  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus  auf  der  Gussplatte  als  Reinkultur. 

Das  Kind,  1200  g schwer,  kam  lebend,  nicht  asphyktisch,  starb 
8 Tage  post  partum.  Die  Organe  des  Kindes  — Lunge,  Herzblut  etc.  — 
waren  keimfrei. 

d.  Fiebernde  Kreissende  mit  dem  Nachweis  anaerober  Bakterien 

im  Fruchtwasser. 

1.  Fall. 

B.  26  Jahre,  I para,  mit  normal  grossem  Becken. 

Beginn  der  Wehen  am  15.  Februar  1894.  Bei  der  inneren  Untersuchung  am 
15.  Februar  abends  war  die  Fruchtblase  noch  erhalten. 

Am  16.  Februar  morgens  5 Uhr  springt  die  Blase.  Die  vom  Arzt  vorgenommene 
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Untersuchung  ergiebt  als  Befund:  den  Kopf  über  dem  Beckeneingaug,  mit  einem  kleinen 
Segment  in  das  Becken  eingetreten. 

Am  16.  Februar  abends  4 Uhr  wird  von  einem  Arzt  ausserhalb  der  Klinik  ver- 
sucht, das  Kind  mit  Zange  zu  entwickeln,  aber  vergeblich. 

In  der  Nacht  vom  16.  zum  17.  Februar  wird  die  poliklinische  Hilfe  Dr.  Fickert 
in  Anspruch  genommen.  Temperatur  der  Mutter  37,5.  Puls  100.  Wehen  ziemlich 
kräftig,  Herztöne  des  Kindes  144. 

Status  am  17.  Februar  morgens:  Wehen  sehr  gering.  Herztöne  des  Kindes  180 
in  der  Minute,  sehr  schwach  zu  hören.  Übelriechender  Ausfluss  aus  der  Scheide. 
Kopf  fest  im  Becken,  mit  dem  grössten  Durchmesser  durch  den  Eingang  des  Beckens 
durchgetreten. 

Am  17.  Februar  morgens  5 Uhr:  Herztöne  des  Kindes  nicht  mehr  zu  hören. 
Anstieg  der  Temperatur  der  Mutter  auf  38,6.  Daher  erneuter  Zangenversuch.  Da  der 
Kopf  bei  den  Traktionen  nicht  folgt,  so  wird  der  Schädel  des  Kindes  perforiert,  und 
das  Kind  mittels  des  Cephalotrypters  extrahiert. 

Nachdem  die  frisch  Entbundene  aus  der  Narkose  erwacht  ist,  wird  die  Tempe- 
ratur gemessen;  sie  ist  auf  37,0  gefallen.  Es  wird  weder  die  Uterushöhle  noch  die 
Eihöhle  ausgespült.  An  der  rechten  kleinen  Schamlippe  war  ein  kleiner  Biss  bei  der 
Extraktion  entstanden,  welcher  nicht  genäht  wird. 

Der  Verlauf  des  Wochenbettes  war  ganz  fieberfrei.  Herr  Dr.  Fickert  hatte  die 
Freundlichkeit,  selbst  zweimal  täglich  die  Körperwärme  der  Wöchnerin  zu  messen. 

Der  Wochenfluss  war  sehr  übelriechend. 

Am  3.  Wochenbettstage  wird  aus  dem  Uterus  Sekret  in  üblicher 
Weise  entnommen.  Die  Lochien  waren  blutig,  im  Geruch  ranziger 
Butter  vergleichbar. 

Im  gefärbten  Ausstrichpräparat  des  Sekretes  waren  zahlreiche  dicke 
Stäbchen,  ausserdem  Kokkenhaufen  zu  sehen.  Die  Kurzstäbchen  behalten 
bei  der  Grätschen  Färbemethode  die  Anilinfarbe  bei. 

Das  kulturelle  Verhalten  des  zur  Aussaat  benutzten  Fruchtwassers 
und  Uterussekretes  war  folgendes: 

Sämtliche  Agargussplatten  mit  der  Aussaat  vom  Fruchtwasser 
blieben  steril.  In  übereinander  geschichtetem,  traubenzuckerhaltigem 
Agar  ist  im  Originalröhrchen  und  in  der  1.  Verdünnung  eine  der- 
artige Gasentwickelung  nach  12  Stunden  eingetreten,  dass  der  das 
Reagenzglas  verschliessende  Wattepfropf  und  ein  grosser  Teil  des  Agars 
ausgestossen  ist.  Daher  ist  nur  die  2.  Verdünnung  für  die  Weiterzüchtung 
der  Kolonieen  zu  verwenden.  Das  Verhalten  der  Reinkultur  siehe  S.  89. 

Am  9.  Wochenbettstage  wird  wiederum  Sekret  aus  dem  Uterus 
entnommen.  Die  Lochien  sind  nicht  mehr  übelriechend.  Das  Sekret  des 
Uterus  erweist  sich  mikroskopisch  und  in  der  Kultur  als  keimfrei. 

4 Wochen  post  partum  wird  bei  der  betreffenden  Wöchnerin  Sekret 
aus  der  Scheide  entnommen.  Auch  in  den  Lochien  der  Scheide  sind 
die  charakteristischen  Stäbchen  nicht  mehr  nachweisbar. 

Obgleich  der  Verlauf  des  Wochenbettes  ein  fieberfreier  war,  so 
waren  doch  die  Wund  Verhältnisse  an  dem  erwähnten  Scheidenriss  nicht 
gute  zu  nennen.  Die  Wunde  war  in  den  ersten  Tagen  des  Wochen- 
bettes grauweiss  belegt;  ein  grosser  Teil  des  umgebenden  Gewebes 
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wurde  nekrotisch  abgestossen,  so  dass  schliesslich  aus  dem  kleinen  Riss 
eine  fast  3 mal  so  grosse  Wundfläche  entstanden  war,  welche  allmählich 
durch  Granulationsbildung  heilte. 

Das  Kind  wird  aus  der  Poliklinik  in  die  Klinik  geschafft.  Die 
Sektion  konnte  erst  genau  6 Stunden  nach  der  Geburt  vorgenommen 
werden;  inzwischen  hatte  das  Kind  1 1/2  Stunden  in  der  warmen  Wochen- 
stube gelegen;  1/2  Stunde  in  der  Droschke  bei  einer  Aussentemperatur 
von  — 4°  R. ; ausserdem  noch  in  der  Anstalt  4 Stunden  im  Eisschrank 
bei  einer  Temperatur  von  + 7 — 9°  C.,  bis  die  Vorbereitungen  zur  bakterio- 
logischen Untersuchung  getroffen  waren.  Vor  der  Eröffnung  der  kind- 
lichen Leiche  wird  etwas  Sekret  aus  der  Nase,  dem  Rachen,  der  Achsel- 
höhle zur  Untersuchung  entnommen.  Überall  war  sowohl  mikroskopisch 
als  auch  kulturell  derselbe  Befund  wie  der  bei  dem  Fruchtwasser  der 
Kreissenden  erwähnte. 

Die  Oberfläche  des  Kindes  ist  mit  übelriechendem  Fruchtwasser 
und  Mekonium  bedeckt.  Die  Oberhaut  ist  mit  Ausnahme  einer  Ab- 
schilferung am  linken  Unterschenkel  nicht  maceriert.  Eine  ca.  5 cm 
lange  Nabelschnur  befindet  sich  am  Nabel  des  Kindes;  die  Nabelschnur 
ist  nicht  unterbunden. 

In  der  Mundhöhle  befindet  sich  eine  bräunlich  gefärbte,  übelriechende 
Plüssigkeit,  offenbar  von  verschlucktem  Fruchtwasser  herrührend.  An 
der  grossen  Fontanelle  ein  Kontinuitätsdefekt,  der  für  den  Zeigefinger 
durchgängig  ist  und  in  die  Schädelhöhle  führt.  Der  kindliche  Schädel 
ist  vom  Kinn  zum  Hinterhaupt  komprimiert,  das  Gehirn  zum  grössten 
Teil  aus  der  Kopfhöhle  ausgedrückt. 

Bei  Eröffnung  der  Bauchhöhle  sieht  man  im  Cavum  peritonei 
eine  geringe  Menge  einer  leicht  blutig  gefärbten  serösen  Flüssigkeit. 
Die  Serosa  der  Därme  ist  überall  glatt  und  spiegelnd.  Der  Magen  ist 
durch  Luft  stark  aufgetrieben;  bei  der  Eröffnung  desselben  mit  dem 
Paquelinbrenner  strömt  Gas  aus,  welches  sich  entzündet  und  für  kurze 
Zeit  mit  bläulicher  Flamme  brennt.  Im  Magen  ist  eine  grössere  Menge 
einer  bräunlich  schmierigen  Flüssigkeit,  welche  als  verschlucktes  Frucht- 
wasser nach  Farbe  und  Geruch  gedeutet  werden  muss.  Die  Oberfläche 
der  Leber  ist  glatt  und  spiegelnd.  Die  an  der  Bauchwand  verlaufende 
Ärena  umbilicalis  ist  mit  flüssigem,  lackfarbenem  Blute  gefüllt.  Die 
Konsistenz  der  Leber  ist  derb;  die  Leber  von  normaler  Grösse;  auf  dem 
Schnitt  durch  die  Leber  ist  nichts  Abnormes  zu  sehen. 

Die  Milz  von  ziemlich  derber  Konsistenz. 

Die  Nieren  nicht  vergrössert,  Mark  und  Rindensubstanz  deutlich 
geschieden. 

In  der  Blase  ist  eine  geringe  Menge  Flüssigkeit  mit  einigen  weissen 
Flocken. 

Eröffnung  der  Brusthöhle:  In  den  beiden  Pleurahöhlen  findet  sich 
eine  geringe  Menge  einer  blutig  gefärbten,  serösen  Flüssigkeit.  Die 
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Lungen  sind  stark  erweitert,  geben  das  Gefühl  des  Schneeballknirschens. 
An  der  Oberfläche  der  Lunge  unter  der  Pleura  pulraonalis  sieht  man 
besonders  in  den  Unterlappen  zahlreiche  bis  linsengrosse  Luftblasen. 
Beim  Schnitt  durch  die  Lungensubstanz  fliesst  eine  blutige  mit  Gasblasen 
durchsetzte  Flüssigkeit  ab.  Die  Farbe  der  Lunge  ist  dunkelrot.  Die 
Konsistenz  ziemlich  derb.  Auf  dem  Schnitt  sieht  man  auch  im  Paren- 
chym der  Lunge  einige  grössere  Luftblasen.  Die  Bronchienschleimhaut 
stark  gerötet;  bei  Druck  fliesst  aus  den  Bronchien  eine  mit  Gasblasen 
untermischte,  bräunliche  Flüssigkeit  ab.  In  den  grösseren  Lungengefässen 
ist  dunkelrotes,  flüssiges  Blut,  welches  keine  Luftblasen  enthält.  Grössere 
und  kleinere  Stücke  aus  verschiedenen  Lungenpartieen  schwimmen  im 
W asser. 

Im  Herzbeutel  findet  sich  eine  leicht  rötlich  tingierte  Flüssigkeit. 
In  beiden  Vorhöfen  des  Herzens  ist  dunkelrotes,  lackfarbenes,  flüssiges 
Blut  ohne  Gerinnsel.  Das  Blut  ist  nicht  mit  Gasblasen  untermischt. 

Sofort  nach  Eröffnung  der  verschiedenen  Körperhöhlen  werden 
gefärbte  Ausstrichpräparate  von  dem  Parenchymsafte  der  Organe  an- 
gefertigt. 

Das  Blut  des  Herzens  ist  sehr  reich  an  grossen,  plumpen  Stäbchen, 
welche  eine  Länge  von  ca.  5 ta  haben.  Die  Stäbchen  gleichen  den 
Milzbrandbacillen,  doch  sind  sie  von  plumperer  Gestalt  Die  Enden  sind 
abgerundet.  Die  Stäbchen  liegen  meist  einzeln  oder  in  grossen  Haufen 
zusammen,  dagegen  sind  Reihen  von  Stäbchen  wie  beim  Milzbrand 
nicht  zu  sehen.  Bei  der  Gramschen  Färbung  sind  die  Bacillen  dunkel- 
blau gefärbt.  Anders  geformte  Bakterien  sind  im  Blute  nicht  zu  finden. 

Dieselben  Stäbchen  sind  in  grosser  Menge  im  gefärbten  Deckglas- 
trockenpräparat von  dem  Gewebesaft  der  Leber  und  der  Lunge,  seltener 
in  dem  Präparat  von  dem  Gewebesaft  der  Niere  und  der  Milz  zu  er- 
kennen. 

In  dem  Blute  der  Nabelschnur  sind  die  Stäbchen  nur  in  dem  mit 
dem  Kinde  in  Zusammenhang  gebliebenen  Teile  ausserordentlich  zahl- 
reich zu  sehen;  dagegen  fehlen  sie  in  den  verschiedensten  Ausstrich- 
präparaten aus  dem  Blute  der  an  der  Placenta  hängenden  Nabelschnur 
vollständig. 

Im  Ausstrichpräparat  des  an  der  Oberfläche  des  Amnion  und  an 
der  Haut  des  Kindes  haften  gebliebenen  Fruchtwassers  sind  ebenfalls 
zahlreiche  Stäbchen  zu  erkennen. 

Von  dem  Blute  des  Herzens,  der  Nabelarterie,  der  Nabelvene, 
ferner  von  dem  Blute  der  Nabelschnur,  sowohl  von  dem  mit  dem  Kinde 
als  auch  mit  der  Placenta  in  Zusammenhang  gebliebenen  Teile  derselben, 
ferner  von  dem  Gewebesaft  der  Lunge,  Leber  und  Milz  wurden  Kulturen 
in  der  üblichen  Weise  angelegt.  Vor  der  Entnahme  des  Blutes  oder 
Gewebesaftes  wurde  jedesmal  die  Oberfläche  des  Organes  energisch  mit 
dem  Thermokauter  verschorft.  Nach  16  ständigem  Aufenthalt  der  Kul- 
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turen  im  Brutschrank  waren  die  Gussplatten  noch  sämtlich  steril,  da- 
gegen war  in  sehr  vielen  Probierröhrchen  mit  hochgeschichtetem,  trauben- 
zuckerhaltigem Agar  starke  Gasentwickelung  eingetreten,  so  dass  der 
Nährboden  meist  auseinander  getrieben  war.  Diese  starke  Gasbildung 
fehlte  nur  in  den  Agarröhrchen,  welche  mit  dem  Gewebesaft  der  Placenta 
beschickt  waren;  auch  war  hier  jede  Kolonieenentwickelung  ausgeblieben. 
In  den  Röhrchen  mit  starker  Gasbildung  waren  ausserdem  eine  grosse 
Anzahl  dicker,  weisser  Kolonieen  zu  sehen,  welche  mikroskopisch  sämt- 
lich aus  dicken  Stäbchen  bestanden  und  sich  bei  der  Weiterimpfung,  in 
Reinkultur,  als  eine  und  dieselbe  Art  dokumentierten. 

Die  Beschreibung  dieser  Art  ist  früher  gegeben  (S.  89). 

Die  von  den  verschiedenen  Organen  des  Kindes  und  von  der 
Placenta  angefertigten  Gewebeschnitte  ergaben  folgenden  histologischen 
Befund. 

1.  Placenta. 

Bei  der  Färbung  mit  Hämatoxilin-Eosin  ist  die  Kernfärbung 
gut  ausgeprägt.  Das  Zottenepithel  ist  überall  intakt;  in  den  intervillösen 
Räumen  liegen  sehr  zahlreiche,  wohl  erhaltene  Blutkörperchen. 

Bei  der  Färbung  nach  Gram-Weigert  liegen  die  stark  blau  ge- 
färbten, plumpen  Stäbchen  an  der  ganzen  Oberfläche  der  Eihäute  zer- 
streut, besonders  dicht  an  den  Stellen,  wo  noch  das  Amnionepithel 
erhalten  ist.  In  den  übrigen  Teilen  der  Placenta  sind  nirgends  Bacillen 
gefärbt.  Die  Gefässschlingen  in  den  Zotten  sind  frei  von  Stäbchen. 

Um  ein  sicheres  Urteil  über  die  Keimfreiheit  der  kindlichen  Ge- 
fässe  in  der  Placenta  zu  haben,  wird  ausserdem  eine  Stelle  vom  Über- 
gang der  Placenta  auf  die  Nabelschnur  nach  Weigert  gefärbt.  Auch 
hier  ist  die  Oberfläche  der  Nabelschnur,  sowie  das  Deckepithel  des 
Amnion  der  Placenta  mit  einer  stark  blau  gefärbten  Stäbchenschicht 
überzogen.  Die  Bakterien  dringen  an  einigen  Stellen  in  die  obersten 
Lagen  des  Chorion  ein.  Dagegen  sind  die  im  Schnitt  längs  getroffenen, 
grossen  Nabelgefässe  frei  von  den  charakteristischen  Stäbchen. 

2.  Nabelschnur.  Querschnitt  im  oberen  Drittel  nach  der  Pla- 
centa zu: 

Das  Amnionepithel  ist  überall  wohl  erhalten.  In  den  einzelnen 
Falten  der  Oberflächen  liegen  die  Stäbchen  besonders  dicht.  Die  Gefässe 
der  Nabelschnur  sind  mit  Blutkörperchen  angefüllt,  sind  aber  auch  hier 
bei  einer  grossen  Zahl  von  Serienschnitten  bakterienfrei. 

3.  Nabelschnur.  Querschnitt  durch  eine  Stelle  nahe  am  kind- 
lichen Nabel. 

Färbung  nach  Gram  - Weigert. 

In  den  Nabelgefässen  — sowohl  in  der  Nabelarterie  als  auch  in 
der  Nabel vene  — sind  sehr  zahlreiche,  plumpe,  stark  blau  gefärbte 
Stäbchen.  Diese  Stäbchen  lassen  sich  in  Serienschnitten  weiter  ver- 
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folgen  bis  in  die  Gefässe  an  der  Innenseite  der  Bauchhaut;  auch  hier  sind 
sie  sowohl  in  den  Arterien  wie  in  der  Vena  umbilicalis.  Das  Endothel 
der  Gefässe  ist  überall  Avohl  erhalten,  das  Blut  in  den  Gefässen  nicht 
geronnen.  Die  Stäbchen  liegen  mitten  zwischen  den  wohl  erhaltenen, 
roten  Blutkörperchen.  Das  Gewebe  um  die  Nabelgefässe  in  der  vorderen 
Bauchwand  ist  frei  von  Bakterien;  nur  auf  dem  peritonealen  Überzüge 
liegen  sehr  zahlreiche  dunkelblau  gefärbte  Stäbchen. 

4.  Leber. 

Bei  der  Doppelfärbung  mit  Hämatoxyiin-Eosin  haben  die 
Kerne  der  Leberzellen  die  Farbe  gut  angenommen.  Nirgends  ist  eine 
kleinzellige  Infiltration  zu  erkennen.  Die  Blutgefässe  sind  nicht  throm- 
bosiert. 

Färbung  nach  Gram  - Weigert. 

Die  bei  derVergrösserung:  Zeiss  ObjektivC.  Okular  4.  gut  sichtbaren, 
dunkelblau  gefärbten  Stäbchen  liegen  ausschliesslich  in  Blutgefässen. 
In  die  Gallengänge  sind  nirgends  Bakterien  hineingeraten.  Besonders 
dicht  sind  die  grossen  Pfortaderäste  mit  den  Stäbchen  angefüllt,  während 
die  sie  begleitenden,  kleineren  Gefässlumina  der  Arteria  hepatica  frei 
von  Bakterien  sind.  Ausserdem  liegen  zahlreiche  Stäbchen,  meistens  in 
Reihen  angeordnet,  in  den  Kapillaren  der  Leberacini;  besonders  dicht 
ist  jedesmal  die  Vena  centralis  besetzt. 

5.  Querschnitt  durch  den  Dünndarm. 

Das  Darmepithel  ist  überall  wohl  erhalten;  die  Kerne  der  Cylinder- 
zellen  haben  die  Anilinfarbe  kräftig  angenommen;  im  Lumen  des  Darmes 
liegt  eine  nmcinartige,  homogene  Masse. 

Bei  der  Färbung  nach  Gram  sind  im  Darmlumen  selbst  nirgends 
Bakterien  zu  sehen,  dagegen  liegen  in  mehreren  Kapillarschlingen  der 
Darmzotten  vereinzelte,  stark  blau  gefärbte  Stäbchen,  ebenso  im  Lumen 
einiger  grösserer  Wandgefässe. 

6.  Lunge. 

Auf  dem  Durchschnitt  bietet  die  Lunge  ein  sehr  wechselndes  Bild. 
Lobuli  mit  starkem  Luftgehalt  wechseln  mit  solchen,  bei  denen  die  Al- 
veolen vollständig  luftleer  sind.  Die  Gasblasen  in  der  Lunge  sind  teil- 
weise durch  Ausdehnen  eines  Alveolus  entstanden ; bei  grösseren  Blasen 
sind  mehrere  Septa  der  Alveolen  durch  die  Gewalt  des  Gasdrucks  aus- 
einandergesprengt. An  keiner  Stelle  finden  sich,  trotzdem  Kapillaren- 
tragende, alveoläre  Septa  zerrissen  sind,  Blutungen  in  das  Lungengewebe. 
Ausser  im  Gebiete  der  Lungenalveolen  finden  sich  blasenförmige  Hohl- 
räume in  den  Bindegeweben  unter  der  Pleura,  so  dass  die  Pleura  pul- 
monalis  zum  Teil  auf  weite  Strecken  hin  abgehoben  ist. 

Bei  der  Färbung  nach  Gram- Weigert  erweisen  sich  die  Lumina 
der  grösseren  Bronchien  mit  Detritus  und  einer  Anzahl  Stäbchen  an- 
gefüllt. Wir  können  die  Stäbchen  von  den  grösseren  Bronchien  aus  in 
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die  kleinen  Verzweigungen,  ja  bis  in  die  alveolären  Hohlräume  ver- 
folgen. Lobuli  mit  sehr  starkem  Bakteriengehalt  wechseln  regellos  mit 
solchen  ab,  welche  gar  keine  Bakterien  enthalten.  Besonders  bemerkens- 
wert erscheint  es,  dass  einige  lufthaltige  Alveolen  keine  Bakterien  im 
Innern  bergen.  Von  den  Alveolen  aus  verbreiten  sich  die  Bakterien  an 
einzelnen  Stellen  auf  die  Lymphspalten  der  interalveolären  Septa  des 
Bindegewebes.  Die  Lymphspalten  sind  durch  Gasblasen  zum  Teil  zu 
grossen  Hohlräumen  erweitert;  auch  hier  liegen  die  Stäbchen  kranzförmig 
am  Rande  des  Hohlraumes,  während  das  Centrum  frei  ist.  Die  grösseren 
Blutgefässe  der  Lungen  in  den  interlobulären  Septis  sind  mit  Blutkörper- 
chen angefüllt,  mitten  zwischen  diesen  Blutzellen  liegen  die  plumpen 
Stäbchen.  Die  kleineren  Gefässe  und  Kapillaren  enthalten  nur  ganz 
vereinzelt  die  Stäbchenart.  Ausser  diesen  charakteristischen  Stäbchen 
sind  anders  geformte  Bakterien  in  den  Gewebeschnitten  der  Lunge  nicht 
zu  erkennen. 

7.  Herz.  Querschnitt  durch  den  linken  Ventrikel.  Im  Ventrikel 
nur  wenig  Blutkörperchen.  Auf  dem  Endokard  sind  vereinzelte  plumpe 
Stäbchen  zu  sehen,  ebenso  liegen  in  einem  grösseren  Gefäss  im  Herz- 
muskel mehrere  Stäbchen.  Der  übrige  Herzmuskel  ist  frei  von  Bakterien. 

8.  Niere. 

Die  Nierenepithelien  gut  erhalten.  Im  Nierenparenchym  selbst 
sind  nirgends  Bakterien  nachzuweisen.  In  den  grösseren  Gefässen  des 
Nierenhilus  liegen  mitten  zwischen  den  roten  Blutkörperchen  sehr  zahl- 
reich die  dicken,  plumpen  Stäbchen;  diese  Stäbchen  sind  aber  nirgends 
in  die  feineren  Verzweigungen  der  Gefässe  vorgedrungen. 

Schliesslich  sei  noch  bemerkt,  dass  auf  der  Oberfläche  der  Haut 
im  Schnitt  sich  vereinzelte  Stäbchen  im  Färbeschnitt  zeigen,  während 
das  Unterhautbindegewebe  frei  ist.  Die  Stäbchen  liegen  nirgends  tiefer 
als  wie  das  Stratum  corneum. 

Fall  II. 

W.  No.  506  des  Hauptbuches  1895.  24jährige  Erstgeschwäugerte.  Gravida  im 
10.  Monat.  Kind  lebend,  in  erster  Schädellage. 

Der  Beginn  der  Wehen  war  am  28.  Mai  1S95  2 Uhr  nachts  eingetreten. 

Der  Blasensprung  erfolgte  am  28.  Mai  1895  vormittags  2 Uhr  39  Minuten. 

Die  Wehen  kräftig,  sehr  schmerzhaft. 

Am  28.  Mai  6 Uhr  80  Minuten  vormittags  wird  zum  ersten  Male  innerlich  unter- 
sucht. Die  Untersuchung  ergiebt:  Scheide  eng;  in  ihr  liegen  mehrere  Nabelschnur- 
schlingen, die  in  der  Minute  80  mal  schwach  pulsieren.  Die  Portio  ist  verstrichen,  der 
Muttermund  ist  etwas  über  Fünfmarkstückgross;  die  Fruchtblase  gesprungen.  Der  Kopf 
des  Kindes  steht  fest  im  Becken,  mit  seinem  grössten  Umfang  ca.  D/a  Querfingerbreite 
über  der  Interspinalebene.  Wegen  des  Nabelschnurvorfalles  und  der  Asphyxie  des 
Kindes  wird  ein  Wendungs versuch  in  Narkose  vorgenommen.  Es  gelingt  mit  grosser 
Mühe,  den  Kopf  in  die  Höhe  zu  drängen  nach  der  linken  Beckenschaufel  hin;  jedoch 
gelingt  es  zunächst  nicht,  die  Wendung  zu  vollenden.  Von  einem  zweiten  Versuch 
wird  Abstand  genommen,  da  die  Nabelschnur  während  des  ersten  Versuches  pulslos 
geworden  war  und  blieb.  Die  Wehen  setzten,  bald  nachdem  die  Kreissende  wieder 
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aus  der  Narkose  erwacht  war,  kräftig  ein.  Die /Temperatur  war  am  28.  Mai  4 Uhr 
morgens  36,9.  Puls  80. 

Am  29.  Mai  8 Uhr  morgens  steigt  die  Temperatur  auf  38,5  an  bei  einer  Puls- 
zahl von  90  in  der  Minute. 

Um  8 Uhr  30  Minuten  ist  die  Temperatur  [39,6.  Puls  90.  Die  Wehen  haben 
nachgelassen.  Der  Leib  ist  aufgetrieben;  über  dem  Uterus  kein  deutlicher  tympaniti- 
scher  Schall.  Das  Fieber  zeigte  die  Notwendigkeit  an,  das  Kind  zu  extrahieren.  Nach 
der  Geburt  des  Kindes  entleert  sich  übelriechendes,  mit  wenig  Blut,  aber  viel  Meko- 
nium untermischtes  Fruchtwasser.  Deshalb  wurde  nach  Ausstossung  der  Placenta  die 
Uterushöhle  mit  mehreren  Litern  übermangansauren  Kalis  (rotweinfarbene  Flüssigkeit) 
ausgespült. 

Das  Fieber  fiel  bald  nach  Ausstossung  der  Placenta  ab.  Die  nächste  Temperatur- 
messung wurde  4 Stunden  nach  der  Geburt  des  Kindes  vorgenommen.  Die  Temperatur 
war  37,0  bei  einer  Pulszahl  von  110.  In  den  nächsten  Tagen  des  Wochenbettes  fiel 
der  Puls  auf  durchschnittlich  70  Schläge  in  der  Minute.  Die  Temperatur  erreichte 
im  Verlauf  dss  Wochenbettes  niemals  die  Höhe  von  37,7.  Die  Entlassung  der  Wöch- 
nerin fand  am  9.  Tage  post  partum  statt. 

Am  6.  Wochenbettstage  wurden  aus  dem  Uterus  Lochien  ent- 
nommen. Dieselben  waren  dunkelbraun  gefärbt  und  sehr  übelriechend. 
Im  Ausstrichpräparat  des  Sekretes  waren  sehr  zahlreiche  Kokken  und 
dicke,  plumpe  Stäbchen  zu  sehen,  welche  sich  nach  Gram  nicht  entfärbten. 
Bei  der  Aussaat  sind  die  Gussplatten  steril;  dagegen  ist  eine  zahlreiche 
Kolonieenentwickelungim  überschichteten,  traubenzuckerhaltigen  Agar  mit 
Zersprengung  der  Agarsäule  durch  starke  Gasbildung.  Die  Kolonieen 
bestehen  aus  dicken  Stäbchen,  die  Weiterimpfung  dieser  Stäbchen  liefert 
den  Beweis,  dass  es  sich  um  eine  anaerobe  Stäbchenart  handelt,  welche 
sich  kulturell  durch  nichts  von  den  Stäbchen  im  Fall  1,  S.  116  unter- 
scheidet. ^ 

Das  Kind  war  stark  maceriert;  die  Haut  zum  Teil  in  Blasen  ab- 
gehoben, zum  Teil  in  Fetzen  abgelöst. 

Die  Sektion  des  Kindes  wurde  unmittelbar  post  partum  vorgenommen. 
Das  Ergebnis  war  folgendes: 

Keine  Kopfgeschwulst.  Kein  subdurales  Hämatom.  Die  Lungen 
zum  grössten  Teil  atelektatisch,  im  Unterlappen  vereinzelte  Luftblasen 
unter  der  Pleura  zu  sehen.  Stückchen  aus  diesem  Teil  der  Lungen 
schwimmen  im  Wasser;  die  übrigen  Lungenpartieen  sinken  im  Wasser 
zu  Boden. 

Auf  der  Oberfläche  der  Pleura  einige  Ekchymosen.  In  der  Pleura- 
höhle ist  eine  geringe  Menge  von  blutig  seröser  Flüssigkeit. 

In  der  Bauchhöhle  ebenfalls  ziemlich  reichliche  seröse  Flüssigkeit. 
Die  Därme  durch  Gas  stark  aufgetrieben. 

Es  wurde  Sekret  beziehungsweise  Blut  aus  verschiedenen  Organen 
entnommen.  Das  Kulturresultat  war  folgendes: 

Die  Aussaat  des  Blutes  aus  der  Nabelschnur  bleibt  steril. 

Bei  Aussaat  von  Blut  aus  dem  rechten  Vorhof  treten  im  hoch- 
geschichteten, traubenzuckerhaltigen  Agar  nach  24stiindigem  Aufenthalt 
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im  Brutschraak  sehr  zahlreiche  Kolonieen  in  der  Tiefe  des  Nährbodens 
auf  mit  starker  Gasentwickelung;  die  Agarplatten  dagegen  bleiben  voll- 
ständig steril. 

Ähnlichen  kulturellen  Befund  liefern  bei  der  Aussaat  der  Magen- 
inhalt und  der  von  einem  Lungenschnitt  abfliessende  Gewebesaft, 
nur  dass  die  Gasbildung  eine  viel  stärkere  und  die  Kolonieenanzahl  eine 
viel  grössere  ist  als  bei  der  Aussaat  des  Herzblutes. 

Der  Urin  in  der  Blase  bleibt  bei  der  Aussaat  steril. 

Die  aus  dem  Fruchtwasser  und  aus  den  Lochien  reingezüchteten 
Stäbchen  sind  die  gleichen  wie  die  aus  dem  Fruchtwasser  im  Fall  1 
gewonnenen. 

Histologischer  Befund  der  Organe  des  Kindes: 

1.  Lunge:  Die  Alveolen  nur  vereinzelt  lufthaltig;  zum  grösseren 
Teile  atelektatisch.  Einige  grössere  alveoläre  Hohlräume  sind  durch 
Sprengung  der  Zwischenwand  mehrerer  benachbarter  Alveolen  entstanden. 
Der  Epithelbelag  der  kleineren  Bronchien  ist  zum  Teil  von  der  Wand 
abgestossen,  und  die  Cy] inderzellen  sind  im  Innern  des  Lumens  zerstreut. 

Bei  der  Färbung  nach  Weigert  liegen  die  stark  blau  gefärbten  Stäbchen 
zu  dichten  Haufen  in  den  grösseren  Bronchien;  von  hier  aus  sind  in  ge- 
wissen Partieen  der  Lunge  auch  die  Alveolen  mit  Stäbchen  angefüllt. 
Die  Blutgefässe  der  Lunge  sind  im  allgemeinen  frei  von  Bakterien.  Nur 
in  zwei  grösseren  Arterien  sind  ganz  vereinzelte  Stäbchen  zu  sehen.  Im 
Bindegewebe,  besonders  unter  der  Oberfläche  der  Pleura  pulmonalis, 
liegen  vereinzelte  dicke,  plumpe  Stäbchen. 

2.  Leber.  Die  Leberzellen  überall  wohl  erhalten  mit  guter  Kern- 
färbung. 

Bei  der  Färbung  nach  Weigert  liegen  gut  gefärbte  Stäbchen  ver- 
einzelt in  der  fibrösen  Kapsel  der  Leber;  reichliche  Ansammlungen 
dieser  Stäbchen  finden  sich  in  dem  lockeren  Bindegewebe  der  Porta 
hepatis.  Im  Parenchym  der  Leber,  sowie  in  den  Blutgefässen  sind 
nirgends  Bakterien  zu  erkennen. 

3.  Die  Gefässe  der  Nabelschnur  sind  bakterienfrei. 

Fall  HI. 

E.  34  Jahre.  IX  para.  Ende  der  Schwangerschaft.  10  Tage  vor  Eintritt  in 
die  Klinik  ist  das  Fruchtwasser  abgeflossen;  seit  dieser  Zeit  bestehen  Wehen.  Ausser- 
halb der  Anstalt  mehrere  Male  von  Arzt  und  Hebamme  untersucht.  Bei  der  Aufnahme 
wurde  folgender  Tastbefund  aufgenommen.  Uterus  dem  10.  Monat  der  Schwangerschaft 
entsprechend,  Kind  in  Schädellage,  Kopf  über  dem  Beckeneingang.  Der  ganze 
Cervikalkanal  von  carcinomatösen  Massen  starr.  Das  Carcinom  hat  auf  die  Blase  und 
die  Parametrien  übergegriffen.  Der  Muttermund  war  Markstück  gross  eröffnet. 

Temperatur  bei  der  Aufnahme  38,5.  Puls  100.  Allgemeinbefinden  leidlich, 
Zunge  feucht. 

Während  der  ganzen  Zeit  der  Untersuchung  und  Vorbereitung  (ca.  ll/a  Stunde) 
trat  keine  Wehe  auf. 
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Kindliche  Herztöne  nicht  zu  hören.  Die  Frau  giebt  an,  vor  2 Tagen  zum  letzten 
Male  Kindesbewegungen  gefühlt  zu  haben. 

Da  eine  Entbindung  per  vias  naturales  wegen  der  Carcinommassen  in  der  Cervix 
unmöglich  war,  wird  die  Sectio  caesarea  Porro  beschlossen. 

Operation:  12.  Februar  1894,  nachmittags  5 Uhr  (Operateur  Zweifel).  Schnitt 
in  der  Mittellinie.  Beim  Eröffnen  des  Uterus  fliesst  übelriechendes,  trübes  Fruchtwasser 
ab.  Das  tote  Kind  wird  durch  den  Schnitt  in  der  vorderen  Uteruswand  entwickelt. 
Umlegen  eines  Gummischlauches  um  das  Collum  uteri.  Der  Uterus  wird  vor  die 
Bauch  wunde  gezogen,  um  möglichst  zu  vermeiden,  dass  Fruchtwasser  in  die  Bauch- 
höhle fliesst.  Abtragung  des  Uteruskörpers  oberhalb  des  Schlauches,  Ausbrennen  des 
Cervikalkanals  mit  dem  Thermokauter.  Der  Cervixstumpf  wird  in  Partieen  versorgt 
(Catgut);  nach  Lösen  des  Schlauches  ist  die  Blutstillung  eine  exakte.  Wie  bei  der 
Ziveifelschen  Myomektomie  wird  ein  vorderer  Peritoneallappen  gebildet,  und  dieser  an 
das  hintere  Peritoneum  derart  angenäht,  dass  der  Cervicalstumpf  und  die  Ligament- 
stümpfe vollständig  von  Peritoneum  bedeckt  sind.  Reinigung  und  Trocknung  der  Bauch- 
höhle. Keine  Ausspülung  der  Peritonealhöhle. 

Im  Ausstrichpräparat  des  Fruchtwassers  viel  Leukocyten,  sehr 
zahlreiche  Diplokokken,  zum  kleinsten  Teile  intracellulär  gelegen,  einige 
Kurzstäbchen. 

Kultureller  Befund  des  verimpften  Fruchtwassers:  Agarguss- 
platten steril. 

In  hochgeschichtem,  traubenzuckerhaltigem  Agar  sehr  zahlreiche 
Kolonieen  einer  anaerob  wachsenden  Diplokokkenart.  — 

Kurz  nach  der  Operation  fällt  die  Temperatur  auf  35,7  ab. 

24  Stunden  post  Operationen!  Anstieg  der  Temperatur  auf  39,4. 
Puls  150,  sehr  klein.  Zunge  feucht.  Leib  auf  Druck  nicht  empfindlich. 

15.  Februar.  4 Tage  post  operationem.  Temperatur  und  Puls 
normal.  Zunge  feucht.  Patientin  verträgt  alles,  was  sie  geniesst;  kein 
Aufstossen,  kein  Erbrechen.  Der  etwas  aufgetriebene  Leib  ist  auf  Druck 
schmerzlos. 

16.  Februar.  Gegen  Mittag  treten  Zeichen  der  Unruhe  auf.  Patientin 
kann  nicht  im  Bett  still  liegen;  sie  wirft  sich  unaufhörlich  umher.  Der 
Puls  ist  noch  voll  und  kräftig. 

17.  Februar.  Vormittags  5 Uhr  tritt  der  Tod  ein  unter  den  Er- 
scheinungen des  Lungenödems. 

Sekt  io  ns  diagnose: 

Peritonitis  purulenta  post  laparatomiam.  Stumpf  unversehrt. 

Eine  Sektion  des  Kindes  wurde  nicht  gemacht. 

Fall  IV. 

R.  39  Jahre.  X para.  Mehrere  Tage  vor  der  Aufnahme  in  die  Klinik  Wehen. 
Fruchtwasser  vor  Wehenbeginn  abgeflossen.  Graviditas  mensium  VII. 

Cervix  in  eine  derbe,  zerfallene  Geschwulst  verwandelt.  Muttermund  für  Zeige- 
finger durchgängig.  Das  Carcinom  hat  die  Parametrien  ergriffen. 

Kopf  des  Kindes  leicht  beweglich  über  dem  Becken.  Herztöne  nicht  zu  hören. 

Bei  der  Aufnahme  ist  die  Temperatur  39,0. 

Ausserhalb  der  Anstalt  mehrfach  von  der  Hebamme  touchiert. 

Aus  der  Scheide  fliesst  eine  übelriechende  Jauche  ab. 
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Operation:  Sectio  caesarea  Porro  (Operateur  Abel),  am  10.  Februar  1894, 

abends  7 Uhr  15  Minuten.  Die  Operation  im  allgemeinen  wie  bei  Fall  R.  Nur  wird 
der  Uterus  vor  dem  Aufschneiden  ganz  aus  dem  Bauchschnitt  hervorgewälzt,  um  eine 
Infektion  des  Peritoneum  mit  dem  stinkenden  Fruchtwasser  sicherer  zu  vermeiden. 
Kind  tot.  Abtragung  des  Korpus,  Versorgung  des  Cervixstumpfes  wie  im  Fall  R. 
Trockenlegung  der  Bauchhöhle  durch  Austupfen  mit  sterilen  Tüchern.  Schluss  der 
Bauchwunde. 

Nach  der  Operation:  Temperatur  87,5.  Puls  105,  klein.  Zunge  feucht. 

11.  Februar,  1.  Tag  post  operationem.  Relatives  Wohlbefinden.  Puls  ziemlich 
kräftig.  Temperatur  normal. 

12.  Februar,  34  Stunden  post  operationem  steigt  die  Temperatur  auf  39,1. 
Puls  136.  Zunge  feucht.  Leib  auf  Druck  wenig  empfindlich. 

14.  Februar.  Leib  stark  aufgetrieben.  Blähungen  gehen  nicht  ab.  Zunge  trocken. 
Puls  klein  und  frequent.  Höchste  Tagestemperatur  38,2. 

16.  Februar.  Patientin  sehr  verfallen.  Kein  Stuhlgang.  Auf  Einlauf  einige 
Blähungen.  Abdomen  stark  aufgetrieben,  auf  Druck  wenig  empfindlich.  Puls  sehr 
klein  und  frequent,  150. 

18.  Februar.  Unter  zunehmendem  Collaps  (Temperatur  35,2)  tritt  der  Tod  ein. 

Sektionsdiagnose:  Peritonitis  purulenta. 

Fruchtwasser  konnte  nicht  entnommen  werden,  da  fast  alles  ab- 
geflossen war.  Es  wurde  daher  vom  Kinde  entnommen,  aus  dem  äusseren 
Gehörgang  und  aus  dem  Rachen.  Aus  beiden  Entnahmen  wurde  die- 
selbe anaerobe  Diplokokkenart  gezüchtet. 

Eine  Sektion  des  Kindes  wurde  nicht  ausgeführt. 

Fall  V. 

M.  39  Jahre.  I para. 

Aufnahme  in  die  Klinik  am  5.  Januar  1895.  5 Tage  vorher,  am  31.  Dezember 
1894  Wehenbeginn. 

Am  1.  Januar  1895  Blasensprung. 

Am  3.  Januar  von  der  Hebamme  ausser  dem  Hause  mehrfach  untersucht. 

Am  4.  Januar  vom  Arzt  untersucht. 

Untersuchung  am  5.  Januar  1895  10  Uhr  vormittags  in  der  Klinik:  Becken  nor- 
mal; Scheide  eng,  Scheidenwände  glatt.  Muttermund  für  einen  Finger  durchgängig. 
Blase  gesprungen.  Die  Leitstelle  des  Kopfes  des  Kindes  steht  zweiquerfingerbreit  über 
der  Interspinallinie.  Temperatur  37,0.  Puls  80.  Kindliche  Herztöne  zwischen  130  und 
145.  Keine  Wehen. 

6.  Januar  1895  5 Uhr  15  Minuten  vormittags.  Wehen  seit  gestern  ganz  selten. 
Temperatur  der  Mutter  87,4.  Puls  96.  Die  Herztöne  des  Kindes  schwanken  zwischen 
144  und  150. 

6.  Januar  1895  Nachmittag.  Wehen  sistieren  vollständig.  Temperatur  der  Mutter 
38,3.  Puls  120.  Muttermund  kleinhandtellergross.  Die  kindlichen  Herztöne  schwanken 
zwischen  140  und  160. 

6.  Januar  1895  10  Uhr  Nachmittag.  Stillstand  der  Geburt.  Temperatur  38,3. 
Puls  98.  Herztöne  des  Kindes  ca.  144,  schwach  zu  hören. 

7.  Januar  2 Uhr  30  Minuten  vormittags.  Die  Wehen  kehren  allmählich  wieder. 
Temperatur  87,5.  Puls  88.  Herztöne  des  Kindes  ca.  144.  Muttermund  fast  voll- 
ständig eröffnet. 

7.  Januar,  7 Uhr  15  Minuten  vormittags.  Die  Wehen  in  letzter  Zeit  ziemlich 
kräftig.  Herztöne  des  Kindes  nicht  mehr  zu  hören.  Spontane  Geburt  eines  frisch- 
toten ausgetragenen  Kindes.  Nachgeburt  spontan.  Temperatur  der  Wöchnerin  37,5. 
Puls  84. 
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Verlauf  des  Wochenbettes:  Am  2.  Tage  abends  steigt  die  Temperatur  auf  38,(3° 
an.  Puls  90. 

Die  Wöchnerin  klagt  nicht  über  Schmerzen.  Uterus  auf  Druck  unempfindlich, 
Wochenfluss  sehr  stark  riechend. 

Entnahme  von  Lochien  aus  dem  Uterus.  Lochien  übelriechend,  von 
bräunlicher  Farbe.  Im  Ausstrichpräparat  sehr  zahlreiche  Leukocyten,  da- 
zwischen zahlreiche  Kokkenhaufen,  meist  zu  2 liegend,  zum  grössten 
Teile  extracellulär,  einige  innerhalb  des  Zellleibes.  Bei  der  Gramschen 
Färbung  behalten  die  Bakterien  die  Farbe  bei. 

Kultureller  Befund : Die  Gussplatten  von  Agar  steril.  In  hochgeschich- 
tetem, traubenzuckerhaltigem  Agar  geringe  Gasentwickelung  in  den  Original- 
röhrchen. Unzählbare  Kolonieen  auch  in  der  1.  Verdünnung.  15  Kolonieen 
von  möglichst  verschiedenem  Aussehen  werden  gefischt.  Sämtliche  wachsen 
im  Impfstich  streng  anaerob  und  bestehen  mikroskopisch  aus  Diplokokken; 
die  genaueren  Kulturunterschiede  siehe  oben  S.  86. 

Am  vierten  Tage  post  partum  fällt  die  Temperatur  spontan  zur 
Norm  ab. 

Entlassung  am  10.  Tage  post  partum.  Tastbefund  normal. 

Kind,  ausgetragen,  ist  kurze  Zeit  vor  der  Geburt  abgestorben. 
Nabelschnur  einmal  um  den  Hals  geschlungen. 

Sektion  des  Kindes:  Lungen  atelektatisch.  Einige  Ekchymosen  auf 
den  Pleurablättern.  Aus  den  Bronchien  und  aus  dem  übelriechenden 
Inhalt  des  Magens  wurde  Sekret  zur  Aussaat  entnommen. 

Von  dem  Inhalt  aus  den  Bronchien  sind  nur  vereinzelte,  aus  dem 
des  Magens  sehr  zahlreiche  Kolonieen  in  hochgeschichtetem,  trauben- 
zuckerhaltigem Agar  gewachsen.  Die  Kolonieen  erweisen  sich  bei  Ver- 
impfung und  Differenzierung  auf  den  verschiedenen  Nährböden  als 
identisch  mit  den  aus  den  Lochien  gezüchteten. 

Histologischer  Befund  der  Lunge  des  Kindes:  Die  Alveolen  der 
Lunge  überall  atelektatisch.  In  einigen  grösseren  Bronchien  liegt  im 
Centrum  des  Lumens  Detritus  und  in  diesem  mässig  zahlreiche,  sehr 
schwach  blau  gefärbte  Kokken  (Färbung  nach  Gram-  Weigert). 

Die  anderen  Organe  — Leber  und  Niere  — ohne  Bakterien- 
gehalt, auch  sind  die  Nabelgefässe  vollständig  frei  von  Mikroorganismen. 

Fall  VI. 

M. , Bertha.  30  Jahre.  I para.  Gravida  im  10.  Mens.  Kind  in  2.  Schädel- 
lage, lebt. 

Wehenbeginn  am  19.  Mai  1895  abends  8 Uhr.  Die  Kreissende  wurde  am  19. 
und  20.  Mai  mehrere  Male  von  Arzt  und  Hebamme  ausserhalb  der  Anstalt  untersucht. 

Am  20.  Mai  mittags  1 Uhr  war  die  Blase  gesprungen. 

Am  20.  Mai  abends  8 Uhr  Aufnahme  in  die  Klinik. 

Der  Muttermund  ist  Fünfmarkstückgross ; die  Portio  verstrichen.  Fruchtblase  ge- 
sprungen. Der  Kopf  des  Kindes  ins  Becken  eingetreten.  Wehen  sehr  kräftig. 

In  der  Nacht  vom  20.  zum  21.  Mai  stirbt  das  Kind  ab. 

Am  21.  Mai  mittags  1 Uhr  8 Minuten  erfolgt  die  spontane  Geburt  eines  frisch- 


128 


II.  Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreissenden. 


toten,  3500/7  schweren  Kindes.  Da  schon  seit  dem  Morgen  keine  Herztöne  zu  hören 
waren,  unterblieben  natürlich  die  Wiederbelebungsversuche. 

Die  Sektion  des  Kindes  unmittelbar  post  partum  ergiebt  als  Befund: 

Massige  Kopfgeschwulst,  Gehirnhäute  und  Gehirnsubstanz  ohne  Besonderheiten; 
keine  Blutungen. 

Bei  Eröffnung  der  Brusthöhle  sind  die  Lungen  zusammengefallen.  An  ver- 
schiedenen Partieen  der  Lunge  ist  bei  der  Palpation  ein  Knirschen  zu  fühlen.  Der 
Mittellappen  der  rechten  Lunge  schwimmt  als  Ganzes  und  in  kleinen  Stücken  im 
Wasser.  Die  übrigen  Lungenteile  sinken  unter. 

Magen  mit  wenig  breiigen  Massen  erfüllt.  Keine  sauere  Reaktion  des  Magen- 
inhaltes. 

Es  werden  aus  dem  Inhalt  der  Nabelvene  und  -arterie,  des  Magens, 
des  oberen  Dünndarmes,  des  rechten  Vorhofes  des  Herzens,  des  rechten 
Bronchus  und  der  Trachea  sowohl  Aussaaten  für  anaerobe  und  aerobe 
Kulturen  gemacht  als  auch  Deckglaspräparate  angefertigt. 

Die  Ausstrichpräparate  vom  Inhalte  des  Magens  und  vom  Lungen- 
safte zeigen  sehr  zahlreiche  Diplokokken  und  feinste  Stäbchen,  welche 
sich  bei  der  GVaraschen  Methode  nicht  entfärben.  Alle  übrigen  Präpa- 
rate zeigen  keine  Bakterien. 

Es  gelingt  weder  durch  aerobes  noch  durch  anaerobes  Kulturver- 
fahren die  Bakterien  aus  dem  Mageninhalt  und  der  Lunge  zu  züchten; 
sämtliche  Nährböden  bleiben  steril. 

Gewebeschnitte  aus  der  Lunge  zeigen  die  Bronchien  mit  Detritus 
angefüllt;  die  Epithelien  der  Bronchienschleimhaut  sind  wohl  erhalten; 
die  Alveolen  zum  grössten  Teile  luftleer,  einige  Alveolen  sind  zu  grossen 
Blasen  ausgedehnt;  in  den  meisten  Schnitten  sieht  man,  dass  die 
grösseren  Blasen  durch  Zerreissen  der  interalveolären  Zwischenwände 
entstanden  sind.  Trotzdem  ist  nirgends  ein  Blutaustritt  in  das  Gewebe 
zu  erkenneu. 

Bei  der  Färbung  nach  Gram-  Weigert  erkennt  man  in  den  Bron- 
chien im  Detritus  sehr  zahlreiche,  stark  blau  gefärbte  Kokken;  die  Bak- 
terien liegen  im  Centrum  des  Lumens  und  überschreiten  die  Bronchien- 
wand nicht.  In  einzelnen  Alveolen  liegen  dieselben  Kokken.  Die 
Mehrzahl  der  Alveolen  enthält  allerdings  keine  Bakterien.  Besonders 
auffallend  ist,  dass  in  den  durch  Luft  stark  ausgedehnten  Alveolen  ver- 
hältnismässig wenig  Bakterien  zu  sehen  sind,  ja  einige  sind  vollständig 
ohne  Keime. 

Im  Querschnitt  durch  den  kindlichen  Magen  sind  ähnlich  gestaltete 
Kokken  im  Lumen  des  Magens  zu  sehen. 

Die  Wöchnerin  machte  ein  leidlich  gutes  Wochenbett  durch.  Die 
höchste  Temperatur  war  38,0.  Puls  sehr  langsam.  Keine  subjektiven 
Beschwerden.  Die  Entlassung  aus  der  Anstalt  war  am  10.  Wochen- 
bettstage möglich. 

Ausser  den  erwähnten  fiebernden  Kreissenden  möchte  ich  noch 
die  Krankengeschichte  von  2 Fällen  anschliessen,  bei  welchen  ebenfalls 
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Fieber  in  der  Geburt  bestand.  Wenn  auch  das  Fruchtwasser  hier  nicht 
direkt  untersucht  wurde,  so  lässt  doch  der  Verlauf  des  Wochenbetts 
auf  eine  schwere  Infektion  der  Fruchthöhle  intra  partum  schliessen. 

Der  I.Fall  betrifft  eine  84jährige,  erstgeschwängerte  Arbeitersfrau  Wilhelmine  F. 
Die  Schwangere  leidet,  angeblich  seit  4 Jahren,  an  einem  Vorfall  der  Gebärmutter. 

Bei  der  Aufnahme  am  1.  September  1894,  3 Wochen  ante  partum,  konnte  folgen- 
der Status  aufgenommen  werden: 

Riina  klaffend.  Totalprolaps  der  vorderen  und  hinteren  Scheidenwand.  Die 
Portio  sehr  stark  verlängert.  Der  äussere  Muttermund  liegt  3 Querfingerbreit  vor  der 
Vulva.  An  der  vorderen,  stark  hypertrophischen  Muttermundslippe  befindet  sich  ein  Fünf- 
markstückgrosses Ulcus.  Die  Ränder  des  Geschwüres  sind  scharfrandig,  mit  starker 
Infiltration  der  Umgebung.  Der  Grund  des  Geschwüres  grauweiss  belegt,  nicht 
riechend.  Muttermund  geschlossen.  Uterus  dem  7.  Monat  der  Schwangerschaft  ent- 
sprechend. 

Die  Reposition  der  stark  verlängerten  Portio  gelingt  zwar,  doch  nur  für  kurze 
Zeit,  denn  es  tritt  dieselbe  bei  der  geringsten  Anstrengung  wieder  vor  die  Vulva. 

Die  Heilung  und  Reinigung  des  Geschwüres  geht  trotz  Vollbäder  und  antisep- 
tischer Umschläge  nur  ausserordentlich  langsam  vor  sich. 

Da  die  Prolapsbeschwerden  sehr  heftige  sind,  wird  5 Tage  ante  partum  ein 
Pessar  eingelegt. 

Am  21.  September  1894  5 Uhr  nachmittags  beginnen  die  Wehen;  Vs  Stunde 
später  springt  die  Blase.  Die  Temperatur  der  Kreissenden  beträgt  87,0,  Puls  80. 

Am  22.  September  1894,  1 Uhr  80  Minuten  morgens  steigt  unter  heftigen  Wehen 
die  Temperatur  auf  39,1  an.  Puls  130.  Kurze  Zeit  danach  erfolgt  die  Geburt  eines 
frischtoten  Kindes.  Es  war  die  Nabelschnur  vorgefallen.  Mit  dem  Kinde  wird  das 
Pessar  ausgestossen.  Die  Kreissende  war  während  der  Geburt  nicht  innerlich  untersucht. 

Am  22.  September  4 Uhr  morgens,  2 Stunden  post  partum,  betrug  die  Tempe- 
ratur 37,0.  Puls  110.  Die  Wöchnerin  fühlt  sich  sehr  wohl. 

Im  Laufe  des  Tages  fällt  die  Temperatur  auf  36,8  mit  einer  ruhigen  Pulszahl 
von  ungefähr  80  in  der  Minute. 

Genau  27  Stunden  post  partum,  am  23.  September  früh  5 Uhr,  setzte  ein  heftiger 
Schüttelfrost  ein.  Die  Temperatur  stieg  auf  40,7°.  Puls  128. 

Die  Temperaturhöhe  ist  sehr  labil. 

Am  Tage  mehrfache  Remissionen  auf  38,0°. 

In  den  folgenden  Tagen  Temperaturen  bis  40,1°.  Puls  schwankt  zwischen  140 
und  150.  Das  Abdomen  unförmlich  aufgetrieben , auf  Druck  äusserst  schmerzhaft. 
Häufiges  Erbrechen.  Täglich  1 bis  2 Schüttelfröste.  Der  Tod  tritt  am  8.  Tage  post 
partum  ein. 

Das  Sektionsergebnis  war  Peritonitis  purulenta  streptococcica. 

Der  Wochenfluss  war  sehr  gering,  versiegte  in  den  letzten  Tagen  fast  voll- 
ständig. Die  Lochien,  aus  dem  Uterus  am  3.  Tage  post  partum  entnommen,  waren 
fast  rein  blutig,  geruchlos. 

Die  Aussaat  des  Sekrets  zeigte  auf  der  Gussplatte  unzählige  Kolonieen  von 
Streptokokkus  pyogenes  und  zwar  als  Reinkultur. 

Eine  erneute  Entnahme  am  5.  Tage  post  partum  hatte  dasselbe  Resultat. 

Im  Ausstrichpräparatj  des  Lochialsekretes  lagen  vereinzelte  Leukocyten  zwischen 
zahlreichen  Blutkörperchen.  Im  Fräparat  zahlreiche  Diplokokken,  zum  Teil  intracellulär, 
zum  Teil  extracellulär  gelegen. 

Das  Kind,  2150  g schwer,  war  frischtot.  Die  Herztöne  waren  einige  Zeit  vor 
der  Ausstossung  gehört  worden. 

Da  der  Tod  des  Kindes  durch  den  Vorfall  der  Nabelschnur  genügend  erklärt 
wrar,  wurde  eine  bakteriologische  Untersuchung  nicht  vorgenommen. 

Krönig,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales. 
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Fall  II. 

K.  Die  Krankengeschichte  ist  später  genauer  wiedergegeben.  Hier  sei  nur  er- 
wähnt, dass  bei  der  Aufnahme  die  Fruchtblase  gesprungen  war.  Über  die  Zeit  d°s 
Blasensprunges  kann  die  Patientin  nichts  angebeu.  Ausserhalb  der  Anstalt  war  schon 
Patientin  mehrere  Male  von  Arzt  und  Hebamme  untersucht  worden. 

Bei  der  Aufnahme  bestand  hohes  Fieber  39,  L°.  Der  Puls  war  sehr  klein  und 
frequent.  Fruchtwasser  stark  übelriechend. 

Die  Geburt  des  Kindes  erfolgte  bald  darauf  spontan.  Nach  Ausstossung  des 
Kindes  trat  Blutung  ein,  welche  die  manuelle  Lösung  der  Placenta  erforderte.  Aus- 
spülung des  Cavum  uteri  mit  mehreren  Litern  l°/0iger  Lysollösung. 

Die  Temperatur  fiel  kurz  post  partum  zur  Norm  ab,  um  nach  24  Stunden  unter 
heftigem  Schüttelfrost  wieder  auf  39,0°  anzusteigen. 

Der  Exitus  trat  am  7.  Tage  post  partum  ein. 

Das  Kind,  frischtot,  wurde  nicht  weiter  untersucht.  Auf  den  Bakterie'igehalt 
des  Fruchtwassers  kann  daher  nur  aus  den  später  genau  untersuchten  Lochien  des 
Uterus  geschlossen  werden.  In  diesem  waren  anaerobe  Bakterien,  welche  den  Tod  der 
Wöchnerin  durch  Verjauchung  der  Thromben  im  Uterus  zur  Folge  hatten. 

4.  Klinische  und  histologische  Befunde  bei  Infektion  des  Fruchtwassers 
ohne  Steigerung  der  Körperwärme  der  Kreissenden. 

Eine  Infektion  des  Fruchtwassers  hat  nicht  in  jedem  Falle  eine 
Fiebersteigerung  der  Kreissenden  zur  Folge.  Immerhin  kann  das 
bakterienhaltige  Fruchtwasser  sowohl  den  Verlauf  des  Wochenbetts  beein- 
flussen als  auch  eine  Gefahr  für  das  Kind  bedingen. 

I.  Im  1.  Fall:  Gr.  (Nr.  760  des  Hauptbuches.  1895)  haudelt  es  sich  um  eine 
37  jährige  I para.  Die  Betreffende  war  am  Ende  der  Gravidität. 

Der  Wehenbeginn  war  am  15.  August  1895  5 Uhr  nachmittags  erfolgt. 

Am  17.  August  geschah  die  Aufnahme  in  die  Anstalt,  nachdem  in  den  Tagen 
vorher  von  Arzt  und  Hebamme  täglich  mehrere  Male  innerlich  untersucht  worden  war. 

Bei  der  Ankunft  in  der  Klinik  ergiebt  die  innerliche  Untersuchung  folgenden  Status: 

Konstitution  kräftig,  Leibesumfang  95  cm.  Scheide  mittelweit;  Kopf  noch  be- 
weglich über  dem  Beckeneingaug.  Die  Portio  ist  verstrichen,  der  Muttermund  für 
einen  Finger  durchgängig.  Die  Fruchtblase  ist  gesprungen.  Nach  Angabe  der 
Kreissenden  geschah  dies  auf  dem  Transport  in  die  Klinik.  Die  Wehen  sind  ziem- 
lich kräftig. 

Am  18.  August  mittags  ist  der  Kopf  in  das  Becken  eingetreten;  die  Leitstelle 
des  Kopfes  sieht  einen  Finger  breit  oberhalb  der  Verbindungslinie  der  Spinae  ischii. 
Der  Muttermund  hat  sich  nicht  erweitert.  Es  werden  4 kleine  Incisionen  in  den 
Muttermund  mit  der  Sieboldschen  Scheere  gemacht.  Unmittelbar  darnach  hat  sich  der 
Muttermund  bis  zur  Fünfmarkstückgrösse  erweitert. 

Befund  am  18.  August  abends  8 Uhr:  Der  Muttermund  ist  kleinhandtellergross. 
Die  vordere  Muttermundslippe  steht  direkt  hinter  dem  Scheideneingang,  ist  ausser- 
ordentlich stark  geschwollen,  blaurot  gefärbt.  Die  Kopfgesclrwulst  des  Kindes  ist  sehr 
gross.  Das  Kind  lebt. 

18.  August  abends  10  Uhr.  Herztöne  des  Kindes  sind  nicht  mehr  zu  hören. 
Die  Kreissende  fangt  an  irre  zu  reden,  glaubt  sich  verfolgt  etc.  Kein  Fieber. 

Es  wird  um  11  Uhr  abends,  da  die  Herztöne  des  Kindes  dauernd  nicht  zu 
hören  sind,  der  Kopf  des  Kindes  mit  dem  Blotschen  Dolche  durch  die  kleine  Fontanelle 
perforiert.  Anlegung  des  Cranioklasten  bei  handtellergross  eröffnetem  Muttermund. 
Die  Extraktion  wird  sehr  langsam  ausgeführt;  es  gelingt  schliesslich  bei  diesen 
schonenden  Traktionen  den  Kopf  des  Kindes  zu  entwickeln. 
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Das  Kind  ist  bei  Beendigung  der  Extraktion  am  19.  August  früh 
1 Uhr  schon  stark  maceriert  mit  starkem  Fötor. 

Nach  der  Extraktion  entsteht  nicht  der  geringste  Blutverlust.  Das 
Kind  wird  sofort,  in  Eis  gelegt.  Die  Sektion,  am  nächsten  Morgen  früh 
ausgeführt,  giebt  folgenden  Befund: 

Stark  macerierte,  kindliche  Leiche.  Die  Haut  des  Kindes  mit  übel- 
riechendem Mekonium  bedeckt. 

In  der  Bauchhöhle  ziemlich  reichliche,  blutig-seröse  Peritonealflüssig- 
keit. Die  Intestina  stark  lufthaltig.  Ein  fibrinöser  Belag  auf  dem  Peri- 
toneum ist  nicht  zu  bemerken. 

Die  Leber  nicht  vergrössert,  stark  anämisch  von  schmutzig  grün- 
gelber Farbe;  die  Milz  wenig  vergrössert,  Konsistenz  ziemlich  derb.  Die 
Nieren  stark  vergrössert,  anämisch;  Grenze  zwischen  Mark-  und  Rinden- 
substanz verwaschen.  Die  Yorhöfe  des  Herzens  sind  mit  dunkelem, 
flüssigem  Blut  angefüllt.  Die  Muskulatur  des  Herzens  blass.  Im  Peri- 
kard ziemlich  reichliche,  schwach  grünlich  schillernde  Flüssigkeit.  Keine 
Ekchymosen  auf  dem  Perikard. 

Lungen.  Die  oberen  Lungenlappen  fühlen  sich  derb  an,  luftleer, 
atelektatisch.  An  den  unteren  Lappen  zeigen  sich  besonders  an  der  dem 
Zwerchfell  zugekehrten  Fläche  zahlreiche  bis  linsengrosse  Luftblasen  unter 
der  Pleura.  Beim  Drücken  und  Einschneiden  an  dieser  Stelle  ist  ein 
deutliches  Knirschen  zu  vernehmen.  Yon  der  Schnittfläche  fliesst  eine 
blassrote  Flüssigkeit,  mit  Luftblasen  untermischt,  ab. 

Bei  der  Wasserprobe  sinken  Stücke,  aus  den  oberen  Lungenlappen 
ausgeschnitten,  unter,  während  fast  sämtliche  Stückchen,  aus  dem  Unter- 
lappen ausgeschnitten,  an  der  Oberfläche  des  Wassers  bleiben. 

Auf  der  Pleura  pulmonalis  keine  Ekchymosen  zu  sehen. 

Miskroskopischer  und  kultureller  Befund: 

In  der  Peritonealflüssigkeit  im  Ausstrichpräparat  sind  ziemlich  zahl- 
reiche Eiterkörperchen  zu  sehen,  aber  keine  Bakterien. 

Die  Aussaat  auf  Agargussplatten  und  in  hochgeschichtetem,  trauben- 
zuckerhaltigem Agar  bleibt  erfolglos.  Im  gefärbten  Ausstrichpräparat 
des  Blutes  an  den  beiden  Nabelarterien  sind  keine  Bakterien  zu  sehen. 
Die  Aussaat  des  Blutes  hat  negatives  Resultat  bei  aerober  und  anaerober 
Züchtung. 

Im  Ausstrichpräparat  des  Nabel venenblutes  sind  mikroskopisch  eben- 
falls keine  Bakterien  zu  sehen;  aber  bei  der  Aussaat  in  übereinander- 
geschichtetem, traubenzuckerhaltigem  Agar  keimen  in  der  Urkultur 
nach  24  Stunden  6 Kolonieen  auf;  zu  gleicher  Zeit  sind  einzelne  Gas- 
blasen im  Nährboden  entstanden.  Die  Kolonieen  bestehen  mikroskopisch 
aus  dicken,  plumpen  Stäbchen. 

Dieselbe  Bakterienart  ist  im  Blute  des  Herzens. 

Im  gefärbten  Deckglastrockenpräparat  des  Herzblutes  sind  ver- 
einzelt dicke,  grosse  Stäbchen  sichtbar,  welche  meist  zu  mehreren  bei- 
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saramen  liegen;  keine  Kokken.  Die  Stäbchen  entfärben  sich  bei  der 
(/ramschen  Färbung  nicht.  Je  3 Platinösen  von  dem  Blute  aus  dem 
Herzen  werden  in  Agar  und  in  traubenzuckerhaltiges  Agar  übertragen. 
Die  Gussplatten  bleiben  steril,  dagegen  sind  in  dem  hochgeschichteten, 
traubenzuckerhaltigen  Agar  sehr  zahlreiche  Kolonieen  aufgekeimt  mit 
starker  Gasbildung  im  Nährboden.  Die  Kolonieen  bestehen  aus  grossen 
Stäbchen,  welche,  auf  Agar  verimpft,  im  Impfstich  streng  anaerob  wachsen. 
Genauere  Kulturangaben  siehe  S.  89. 

Im  Gewebesaft  der  Lungen  sind  dieselben  plumpen  Stäbchen  wie 
im  Herzblut,  nur  sehr  zahlreich;  ausserdem  aber  zahllose  Reihenkokken. 
Beide  Bakterienarten  färben  sich  gut  nach  der  Grantschen  Methode. 
Die  Verimpfung  des  Lungensaftes  hat  folgendes  Resultat: 

a)  Auf  2 Gussplatten  von  Agar  sind  zahllose  feine,  punktförmige 
Kolonieen  gewachsen,  welche  mikroskopisch  aus  Reihenkokken  bestehen 
und  sich  nach  Gram  nicht  entfärben.  Die  Weiterimpfung  auf  ver- 
schiedenen Nährböden,  vor  allem  auf  Gelatine  und  Fleischbouillon,  lässt 
keine  Kulturdifferenzen  zwischen  diesen  Kokken  und  dem  Streptokokkus 
pyogenes  erkennen.  In  der  Bouillon  tritt  nach  6 ständigem  Aufenthalt 
im  Wärmeschrank  starke  Wolkenbildung  auf  bei  klar  bleibender  Flüssig- 
keit. Die  Virulenz  dieser  Streptokokken  gegenüber  weissen  Mäusen  und 
Kaninchen  wurde  nicht  geprüft. 

b)  In  hochgeschichtetem,  traubenzuckerhaltigem  Agar  sind  zahl- 
lose Kolonieen  von  zweierlei  Form  mit  enormer  Gasentwickelung  im 
Nährboden  gewachsen.  Die  grösste  Zahl  der  Kolonieen  besteht  aus  dem 
Streptokokkus  pyogenes,  während  die  im  Nährboden  zerstreut  liegenden, 
durch  ihre  Grösse  imponierenden  Kolonieen  aus  einer  anaerob  wachsen- 
den Bakterienart  bestehen,  welche  sich  in  der  Reinkultur  bei  der  Weiter- 
züchtung  als  identisch  erweist  mit  dem  aus  dem  Herzblut  und  dem 
Nabelvenenblut  isolierten  Bacillus.  Derselbe  unterscheidet  sich  in  Form 
und  Eigenschaft  durch  nichts  von  der  aus  dem  Fruchtwasser  der  B.  rein- 
gezüchteten Art,  so  dass  auf  die  Angaben  verwiesen  werden  kann. 
Auch  die  Virulenz  bei  Tierversuchen  war  die  gleiche. 

Der  histologische  Befund  der  einzelnen  Organe  des  Kindes  Gr.  war 
folgender: 

1.  Lunge. 

Doppelfärbung  mit  Hämatoxylin-Eosin. 

Schon  bei  makroskopischer  Besichtigung  des  Schnittes  sieht  man 
grössere,  runde  Blasen  im  Lungengewebe,  besonders  nach  dem  Pleura- 
Überzug  zu.  Bei  mikroskopischer  Besichtigung  erkennt  man,  dass  diese 
Blasen  zum  Teil  erweiterte  und  durch  Zerreissen  mehrerer  Zwischen- 
wände noch  vergrösserte,  alveoläre  Hohlräume  sind;  teilweise  haben  sich 
die  Luftblasen  in  dem  Bindegewebe  zwischen  den  Lungenläppchen,  und 
besonders  in  den  Bindegewebsspalten  der  Pleura  entwickelt.  Die  zer- 
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rissenen  Septa  der  Alveolen  haben  keine  Gewebsblntung  hervorgerufen, 
auch  fehlt  jede  kleinzellige  Infiltration.  Die  Alveolen  sind  im  übrigen 
zum  grösseren  Teile  luftleer,  atelektatisch.  In  einzelnen  Alveolen  sieht 
man  Detritus.  Die  Bronchien  sind  meist  leer.  Die  Blutgefässe  der  Lunge 
mit  Blutkörperchen  prall  gefüllt. 

F ä r b u n g nach  Gi  'com  - Weigert. 

In  den  grösseren  Bronchien  im  Centrum  des  Lumens  und  vor- 
nehmlich an  der  Wand  zahlreiche  Kokken,  zu  zwei  liegend  oder  auch 
in  Reihen  angeordnet.  Zwischen  den  Kokken  liegen  ganz  vereinzelte, 
plumpe  Stäbchen.  Die  Bakterien  überschreiten  nirgends  die  Gefässwand. 
In  den  Alveolen,  zumal  in  den  durch  Luft  auseinander  gesprengten, 
liegen,  meistens  im  Centrum,  zahlreiche  Kokkenhaufen  mit  ganz  ver- 
einzelten Stäbchen  untermischt.  Die  Kokken  sind  meist  dem  im  Centrum 
der  Alveole  liegenden  Detritus  aufgelagert;  die  grösseren  Blasen  im 
interlobulären  Bindegewebe,  sowie  die  subpleural  gelegenen  Blasen  sind 
an  der  Wand  dicht  besetzt  mit  den  grossen  Stäbchen,  hier  fehlen  die 
Kokken  vollständig.  Die  Stäbchen  haben  sich  in  den  Bindegewebsspalten 
des  interlobulären  Gewebes  verbreitet.  Die  Blutgefässe  der  Lungen  sind 
frei  von  Bakterien. 

2.  Kabelschnur,  nahe  dem  Nabel  des  Kindes. 

Das  Amnionepithel  ist  nicht  mehr  erhalten;  statt  dessen  liegt  eine 
breite  Schicht  von  stark  blaugefärbten  Kokken  (Färbung  nach  Gram- 
Weigert ) auf  der  Oberfläche  der  Nabelschnur.  Ob  zwischen  den  Kokken 
auch  Stäbchen  liegen,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden.  In  fünf, 
aus  verschiedenen  Stellen  der  Nabelschnur  gewählten  Querschnitten 
sind  weder  in  der  Nabel vene  noch  in  der  Nabelarterie  Bakterien  zu 
erkennen. 

3.  Milz. 

Färbung  nach  Gram -Weigert. 

In  der  Pulpa  sind  keine  Bakterien  zu  sehen;  dagegen  sind  unter 
clem  serösen  Überzug  der  Milz  vereinzelte  Stäbchen  zu  erkennen. 

Ähnlich  ist  der  Befund  in  der 

4.  Leber. 

Auch  hier  ist  das  Parenchym,  sowie  das  interlobuläre  Bindegewebe 
und  der  Hilus  der  Leber  frei  von  Bakterien;  auf  dem  serösen  Überzug 
der  Leber  sind  an  verschiedenen  Stellen  vereinzelte  Stäbchen  sichtbar. 

5.  Niere. 

Die  Nierenepithelien  sind  zum  Teil  vollständig  zerfallen,  die  Kern- 
färbung eine  dementsprechend  schlechte.  Im  Parenchym  der  Niere 
finden  sich  keine  Bakterien.  Auf  der  Capsula  propria  und  im  lockeren 
Zellgewebe  des  Nierenhilus  sind  Anhäufungen  von  den  charakteristischen 
Stäbchen. 
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Das  Befinden  der  Wöchnerin  war  in  pnerperio  ein  auffallend  gutes. 
Die  Temperatur  stieg  nicht  höher  als  auf  37,5.  Der  Puls  schwankte 
zwischen  80  und  120. 

Das  Allgemeinbefinden  blieb  andauernd  gut.  Der  Wochenfluss 
war  ausserordentlich  übelriechend,  wenig  vermehrt. 

Es  waren  weder  intra  noch  post  partum  im  Wochenbett  Aus- 
spülungen der  Uterushöhle  gemacht  worden;  die  Wöchnerin  bekam  vom 
9.  Tage  des  Wochenbettes  an  Vollbäder,  weil  der  stark  vermehrte  Wochen- 
fluss an  der  Haut  des  Dammes  ein  Ekzem  hervorgerufen  hatte. 

Am  6.  Wochenbettstage  wurden  Lochien  aus  dem  Uterus  ent- 
nommen. Dabei  zeigte  es  sich,  dass  die  ganze  vordere  Muttermundlippe 
mortificiert  war.  Die  Lochien  des  Uterus  waren  sehr  reichlich,  sie 
flössen  von  selbst  in  das  Glasröhrchen  ein.  Die  Lochien  sind  bräunlich  ge- 
färbt, dünnflüssig  und  enthalten  im  gefärbten  Ausstrichpräparat  zahllose 
Diplokokkenhaufen  und  vereinzelte  dicke  Stäbchen.  Beide  Bakterien  arten 
behalten  bei  der  Grätschen  Färbung  ihre  Farbe  bei.  Die  Aussaat  zeigt, 
dass  in  den  Lochien  ebenso  wie  im  Fruchtwasser  eine  Symbiose  von 
Streptokokkus  pyogenes  und  den  bekannten  anaeroben  Stäbchen  existierte. 

Mit  den  Lochien  war  ein  Kaninchen  intraperitoneal  inficiert  wor- 
den; dasselbe  starb  innerhalb  24  Stunden  an  jauchiger  Peritonitis. 

Auch  der  Inhalt  des  Peritoneum  zeigte  uns  dieselbe  Symbiose. 
Nur  fiel  auf,  dass  bei  der  Aussaat  des  Inhaltes  der  Peritonealhöhle  in 
hochgeschichtetes,  traubenzuckerhaltiges  Agar  die  Zahl  der  stäbchen- 
enthaltenden Kolonieen  relativ  viel  grösser  war  als  die  der  Streptokokken- 
kolonieen,  so  dass  also  in  der  Peritonealhöhle  des  Kaninchens  ein  beson- 
ders starkes  Wachstum  der  anaeroben  Bakterien  eingetreten  sein  musste. 

II.  2.  Fall:  M.  36jährige  Erstgebärende,  am  Ende  der  Gravidität. 

Der  Beginn  der  Wehen  war  am  23.  August  1894  vormittags  8 Uhr  erfolgt;  die 
Blase  war  vorzeitig  (1  Stunde  vor  Wehenbeginn)  gesprungen. 

Die  Wehen  waren  schwach.  Die  Kreissende  hatte  sich  noch  während  der  Ge- 
burt ausserhalb  der  Anstalt  mit  Scheidenausspülungen  versorgt. 

Am  26.  August  erfolgte  die  Aufnahme  in  die  Klinik.  Die  Wehen  waren  ca. 
alle  5 Minuten,  manchmal  auch  längere  Zeit  aussetzend.  In  der  Klinik  wurde  die 
Betreffende  nicht  innerlich  untersucht. 

Am  28.  August  vormittags  7 Uhr  13  Minuten  erfolgte  die  Geburt  eines  frisch- 
toten Kindes. 

Bei  der  Aufnahme  waren  die  Herztöne  des  Kindes  noch  kräftig.  Das  Kind 
starb  aber,  bevor  der  Muttermund  vollständig  erweitert  war.  Wiederbelebungsversuche 
unterblieben  natürlich. 

Im  Verlauf  des  Wochenbettes  trat  leichtes  Fieber  auf;  die  höchste  Temperatur 
betrug  38,2.  Die  Wöchnerin  konnte  am  11.  Tage  des  Wochenbettes  entlassen  werden. 

Die  Sektion  des  Kindes  wurde  unmittelbar  post  partum  gemacht 
und  hatte  folgendes  Ergebnis: 

Ausgetragene,  kräftige,  kindliche  Leiche. 

Mässige  Kopf  gesell  wulst.  Kopfhöhle  ohne  Besonderheiten,  kein 

Bluterguss. 
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Lungen  atelektatisch;  Stückchen  aus  beiden  Lungen  entnommen 
sinken  bei  der  Wasserprobe  unter.  Auf  der  Pleura  einige  Ekchymosen. 
Im  Magen  findet  sich  übelriechendes  Fruchtwasser. 

Die  Organe  des  Kindes  werden  in  Zenkerscher  Flüssigkeit  gehärtet. 
Eine  bakteriologische  Verarbeitung  fand  nicht  statt. 

Der  histologische  Befund  war  folgender: 

1.  Lunge. 

Die  Bronchien  sind  mit  Detritus  angefüllt,  ebenso  ein  grosser  Teil 
der  Alveolen.  Die  Alveolen  selbst  sind  nicht  durch  Luft  ausgedehnt. 
Nirgends  kleinzellige  Infiltration.  Bei  der  Färbung  nach  Gram- Weigert 
sind  in  den  kleinsten  Bronchien  sehr  zahlreiche  Kokken  und  feinste 
Stäbchen  sichtbar.  Diese  Bakterien  lassen  sich  bis  fast  in  alle  Alveolen 
verfolgen,  wo  sie  meist  im  Centrum  liegen.  Die  bindegewebigen  Septa, 
sowie  die  Blutgefässe  sind  frei  von  Bakterien.  — In  Querschnitten  des 

2.  Magen  und  Dünndarm 

sind  dieselben  Bakterien  in  grosser  Zahl  im  Lumen  des  Kanals  zu  sehen; 
dagegen  nicht  mehr  im  Dickdarm,  welcher  bakterienfrei  ist. 

Die  Gewebeschnitte  durch 

3.  Niere  und  Milz 

weisen  bei  Growzscher  Färbung  keine  Bakterien  auf. 

In  Betreff  der  übrigen  Befunde  verweise  ich  auf  die  tabellarische 
Übersicht  (s.  nächste  Seite). 

In  der  Tabelle  sind  nur  die  fiebernden  Kreissenden  angeführt,  bei 
denen  ein  Keimgehalt  des  Fruchtwassers  festgestellt  wurde. 


B.  Schlussfolgerungen  aus  den  beobachteten  Fällen. 

1.  Fieber  in  der  Geburt  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  eine 
Intoxikation  des  Organismus  mit  Bakterienproteinen  bedingt , deren 

Bildungsstätte  die  Eihöhle  ist. 

Das  Fieber  bei  inficierten  Kreissenden  kann  hervorgerufen  sein 

1.  durch  das  Eindringen  infektiöser  Mikroorganismen  in  das 
mütterliche  Gewebe, 

2.  durch  die  ausschliessliche  Resorption  von  Toxinen,  gebildet 
durch  die  Stoffwechselprodukte  pathogener  Mikroorganismen  an  der 
Oberfläche  des  Genitalkanals,  ohne  dass  die  Bakterien  selbst  sich  im 
Gewebe  angesiedelt  haben. 

Die  Infektion  des  Gewebes  ist  bei  der  Geburt  deshalb  unwahr- 
scheinlich, weil  wenigstens  im  Anfang  derselben  jede  Eintrittspforte  fehlt. 
Infektiöse  Keime,  mit  Ausnahme  des  Gonokokkus  Neisser  können  nicht 
durch  die  unverletzte  Schleimhaut  des  Genitalkanals  der  Kreissenden  in 
den  Körper  eindringen. 
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II.  Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreissenden. 

Tabelle  der  fiebernden  Kreissenden 


Name 

und 

Touchiert 

Operative 

Ent- 

Dauer 

der 

Geburt 

Blase 

gespr. 

oder 

nicht 

Blasen- 

Beginn  d.  Fiebers 

Abfall 

Alter 

hindung 

Geburt 

sprung 

vor  od.  nach 
demBlasen- 
sprnner 

vor  od.  nach 
dem 

Tonchioren 

des 

Fiebers 

1 

9 

— j 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

1.  M.  Ipara. 
27  J.,  enges 
Becken 

ja 

vor  d. 
Blas.- 
sprg. 

Perforat. 

37  Std. 
10  Min. 
Weh.anf. 
stark, 
später 
schwach 

frühzeit.,  | 
6 Std.  n. 
Wehen- 
beginn 

18  Std. 
nach  d. 
Blasen- 
sprung 

28  Std.  n. 
d.  Touch. 
Höchste 
Temp. 
38,4. 
Puls  140 

J/2  Std. 
p.  part. 

2.  K.  I para. 
34  J.,  Querlage 

ja 

nach 

dem 

Blas.- 

sprg. 

Wendung 
u.  Pla- 
centarlös. 

28  Std. 
50  Min. 

vorzeitig 

fraglich 

22  Std.  n. 
d.  Touch. 
Höchste 
Temp. 
38,4. 

Puls  108 

1 Std. 
p.  part. 

3.  B.  25  J.  I p. 
Beck,  normal 

ja 

vor  d. 
Blas.- 
sprg. 

Forceps 

27  Scd. 
10  Min. 

rechtzeit., 
15  Std.n. 
Wehen- 
beginn 

12  Std. 
nach  d. 
Blasen- 
sprung 

18  Std.  n. 
d.  Touch. 
Höchste 
Temp. 
39,7. 

Puls  100 

% Std. 
p.  part. 

4.  M.  34  J. 

III  para. 
Perityphlitis 

nein 

+ 

Spont. 

Gehurt 

12  Std. 
Wehen 
wenig 
kräftig 

11  Std.  n. 
Wehen- 
beginn 

Allgem. 

Erkrank. 

6.  H.  III  para. 
26  J.  Frühgeb. 

ja 

n.  d. 

Blas.- 

sprg. 

Manuelle 
Lös.  d. 
Placenta 

31  Std. 
50  Min. 
Wehen  s. 
schwach 

vorzeitig 

mehrere 
Tage  n.  d. 
Blasen- 
sprung 

20  Std.  n. 
d.  Touch, 
m.  leicht. 
Frieren. 
H.  Tmp. 

39,1. 
Puls  120 

1 Std. 
p.  part. 
86,8 

6.  St.  Ipara. 
22  J„  normal. 
Becken 

ja 

n.  d. 
Blas.- 

sprg. 

Spont. 

Geburt 

25  Std. 

vorzeitig 

mehrere 
Tage 
nach  d. 
Blasen- 
sprung 

12  Std.  n. 
d.  Touch, 
m.  stark. 
Schüttel- 
frost. 

H.  Tmp. 
39,8. 

Puls  128 

1 Std. 
p.  part. 

7.  R.  29  J., 

I para.  Etwas 
verengt.  Beck, 
conj.  vera  (nach 
Skutsch  ge- 
mess.)  8Va  cm 

ja 

n.  d. 

Blas.- 

sprg. 

Forceps 
im  Beck.- 
Ausgang 

57  Std. 
10  Min. 
Weh.  in  d. 
letzt.  Zeit 
d.  Geb.  fast 
vollständ. 
sistiert 

mit 

Wehen- 

beginn 

24  Std. 
nach  d. 
Blasen- 
sprung 

9 Std.  n. 
d.  Touch. 
Höchste 
Temp. 
37,9 

i 

1 Std. 
p.  part. 
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mit  nachgewiesenem  Keimgehalt  des  Fruchtwassers. 


Geburt 

Verhalten  d. 

Verhalten 

des 

Kindes 

Art  der  Infektion 

Eihöhle 
aus- 
gespült 
od.  nicht 

Wochenbett. 
I.  Anstieg  d. 
Temperatur 

beim 

Fruchtwasser 

der 

Lochien 

beim 

Kind 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

ja,  mit 
Wass.  vor 
Expressio 
Placentae 
u.  nachher 

9 Std.  p.  p. 
auf  40,4. 
Schüttelfrost. 
Entlass,  am 
19.  T.  p.  p. 

sterb.  per- 
foriert. Kind 
3400  g ohne 
Gehirn 

Bakt.  coli  com. 
siehe  S.  101, 
Fall  I 

siehe  S.  101,  Fall  I 

siehe  S.  101, 
Fall  I 

ja,  mit 
Lysol  1% 
2 Liter 

am  3.  T.  auf 
88,7.  Entl. 
am  42.  T. 

tot.  K.  fast 
ausgetragen 

Bakt.  coli  com. 
siehe  S.  103, 
Fall  II 

siehe  S.  103,  Fall  H 

siehe  S.  103, 
Fall  11 

Sublimat 
1 : 4000 
2 Liter. 
Nachspül, 
m.  Wass. 

nach  24  Std. 
auf  38,1. 
Entl.  am 
11.  Tage 

lebt,  stirbt 
18  Std.  n.  d. 
Geb.  Kind 
ausgetragen 

Befund  wie  beim 
vorigen  Fall 

Am  1.  Tage  entn. 
derselbe  Befund  wie 
im  Fruchtwasser 

Bakterium  coli  in 
Magen , Darm 
und  Lungen. 
Blut  keimfrei. 

nein 

gestorb.  3.  T. 
p.  p.  an  Peri- 
typhlitis 

frischtot. 

Frühgeburt 

Bakt.  coli  com. 
siehe  S.  107, 
Fall  IV 

siehe  S.107,  FalllV 

siehe  S.  107, 
FaB  4. 

ja,  Lysol 

1°  o 2Ltr. 

n.  24  Std.  auf 
38,2.  Entl. 
am  10.  Tage 

lebt.  Kind 
1900  g,  stirbt 
nach  8 T.  an 
Asthenie 

Staphylokokkus 
pyogenes  aureus. 
Fruchtwasser 
nicht  riechend 

siehe  S.  115,  Fall  I 

Kind  8 Tage  post 
partum  gestorb. 
Herzblut,  Magen- 
inhalt, Lungen 
keimfrei. 

20  Std.  p. 
P-  1% 
Lysol 
2 Liter 
ausgesp. 

n.24  Std.  auf 
40,1  unter 
starkem 
Schüttelfrost. 
Wöchnerin 
stirbt  am 
33.  T.  p.  p. 

lebt,  stirbt  n. 
12  Std.  an 
Sepsis.  Kind 
2800  g 

Streptokokkus 
pyogenes. 
Fruchtwasser 
nicht  riechend 

siehe  S.  112,  Fall  I 

Streptokokken  in 
den  Lungen  und 
im  Herzblut.  Frei 
v.  Mikroorganism. 
ist  d.  Dannkanal 
und  die  Nabel- 
gefässe 

Auspülen 
d.  Eihöhl, 
m.  Lvsol 
1%  2Ltr. 

Höchste 
Temp.  37,5 
imWochenb. 
Entl.  am 
10.  Tage 

frischtot. 
Herztöne  12 
St.  ante  part. 
noch  regelm. 
Kurze  Zeit 
danach  nicht 
mehr  zu  hören. 
K.  ausgetr. 

Mikr.Diplokokk. 
u.  Kurzstäbch., 
die  weder  aerob 
noch  anaerob  zu 
züchten  sind. 
Fruchtwasser 
stark  riechend 

5 T.  post  partum 
entnommen.  Loch, 
keimfrei 

Stäbch.  u.  Diplok. 
i.d.  Scheide,  Nase 
und  Ohrmuschel; 
ferner  im  Magen 
u.  im  ober.  Teil  d. 

Dünndarms. 
Lungen,  Herzblut 
frei.  Lungen  luft- 
leer. Ekchymos. 
a.d.  Pleura.  Kult. 
Bef.  b.  aerober  u. 
anaer.  Zücht.  neg 

138 


II.  Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreissenden. 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

1 7 

8 

9 

8.  R.  20  J., 
I para.  Urethr. 
gonorrhoica  m. 
Gonokokken- 
Befund  im 
Sekret 

nein 

Spont. 

Geburt 

39  Std. 

fraglich, 
aber  vor 
dem 
Wehen- 
1 beginn 

Höchste 
Temp. 
38,3. 
Puls  110 

1 Std. 
p.  part. 

9.  0.  28  J., 
I para.  Beck, 
normal 

ja 

vor  d. 
Blas.- 
sprg. 

Perforat. 
d.  sterb. 
Kindes 

48  Std. 
Weh.anf. 
kräftig, 
später 
schwach 

27  Std. 

nach 

Wehen- 

beginn 

9 Std. 
nach  d. 
Blasen- 
sprung 

24  Std.  n. 
d.  Touch. 

38,1. 

Höchste 

Temp. 

39,0 

36  Std.  n. 
d.  Touch. 
Puls  104 

3 Std. 
p.  part. 

10.  K.  30  J., 
XIII  para. 

ja, 

ausserh. 

d.Klin. 
v.  d. 
Heb- 
amme, 
i.  d.  Kl. 
vom 
Arzt 

nach 

dem 

Blas.- 

sprg. 

Spont.- 

Geburt 

24  Std. 
Wehen 
kräftig 

vor  Weh.- 
Beginn  ist 
das  Frw. 
abgefloss. 

mindest. 
24  Std. 
nach  dem 
Blasen- 
sprung. 
H.  Tmp. 
38,1 

mehrere 
Std.  n.  d. 
Touch. 

Vs  Std. 
p.  part. 

11.  H.  40  J., 
verh.  I para. 

ja 

nach 

dem 

Blas.- 

sprg. 

Perfor.  d. 
tot.  Kd. 
bei  voll- 
ständig 
eröffnet. 

Mm. 

57  Std. 
35  M.  Wh. 

sehi- 

schwach 

mit  d. 
Wehen- 
beginn 

50  Std. 

* 

20  Std. 
nach  dem 
Touch. 
H.  Temp. 
38,7. 

Deutliche 

Tympan. 

uteri 

1 Std. 
p.  part. 

12.  Z.  Dienst- 
magd, 16  J., 
I para.  Beck, 
etw.  verengt. 
Conj.  vera  8. 

ja 

vor  d. 
Blas.- 
sprg. 

Forceps 

imBeck.- 

Ausg.bei 

vollständ. 

eröffnet. 

Mm. 

28  Std. 
In  den 
letzten 
4 Std. 
absolute 
Wehen- 
losigkeit 

17  Std. 

nach 

Wehen- 

beginn 

9 Std. 
nach  dem 
Blasen- 
sprung 

19  Std. 
nach  dem 
Touch. 
H.  Tmp. 

38,5. 
Puls  110. 

2 Std. 
p.  part. 

13.  R.,  Aug. 
34  J.,  IX  para. 
Carcinoma  cer- 
vicis  uteri  gra- 
vidi  inoperabile 

ja 

nach 

dem 

Blas.- 

sprg. 

Sektio 

caesarea 

Porro. 

Intraperi- 

toneale 

Stielbeh. 

mehrere 
Tage.  In 
d.  letzten 
Tagen 
keine 
Wehen 

5 Tage 
vor 

Wehen- 

beginn 

1 

b.d.  Aufn. 
10  Tage 
n.  Blasen- 
sprung 

mehrere 

Tage 

nach  dem 
Touch. 

i 

sofort 
p.  operat. 
auf  35,8 
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10 

ii 

12 

13 

14 

15 

nein 

Einmalige 
Steigerung 
auf  38,2. 
Entl.  am 
10.  Tag. 
Spontaner 
Abfall 

lebt.  1900  g 

Im  Fruchtwasser 
zahlreiche  feine 
Kurzstäbchen. 
Kult.  :Ag.-Platt. 
steril.  Anaerob 
wachs.  Stäbchen- 
art. Fruchtwass. 
süssl.  übelriech. 

Loch,  aus  d.  Uter.  3 T. 
p.  part.  stark  riech. 
Im  Ausstrichpr.  zahl- 
lose mittelgr.  Stäbch. 
Kult.  :Gusspl.  steril. 
Durch  anaerob.  Kul- 
tur verf.  eine  obligat 
anaörob.  Stäbchen- 
art gezüchtet 

Kind  lebt. 

nein 

I.  Anstieg 
40  Std.  p.  ]>. 
auf  38,4. 
Höchste 
Temp.  38,9. 
Spontan.  Ab- 
fall d.  Temp. 
Entlass,  am 
12.  Tage 

Herztöne  d. 
Kd.  2 Std.  vor 
Ausfuhr,  d. 
Perforation 
nicht  mehr 
zu  hören. 
Kind  tot 

Fruchtw.  stark 
riechend.  Zahlr. 
Diplok.  im  Aus- 
strich präp.  Ag.- 
Pl.  steril.  Anaer. 
Kokkenart,  wie- 
es  scheint,  Rein- 
kult. Keine  Gas- 
bild. i.  Nährbod. 

Uteruslochien.  Kult. 
Befund  wie  im 
Fruchtwasser 

Im  Mag.  u.  Dünn- 
darm zahlr.  Diplo- 
kokk. m.  an  aerob. 
Wachstum.  Dick- 
darm keimfrei, 
Lungen  luftleer. 

nein 

fieberfrei.  H. 
Temp.  37,5. 
Entl.  am 
10.  Tage 

lebt,  3900  g 

nichtriech.  Aus- 
striclipr.viel  Leu- 
kocyt.,  verein z. 
Diplokokk.  Kult. 
Ag.-Gusspl.  steril. 
Imhochgeschicht. 
Traubenzucker- 
agar zahlr.  Kol. 
Diplok.  m.  streng 
anaerob.Wachst. 

nicht  entnommen 

ja,  mit 
über- 
mangans. 
Kali.  Lös. 
rotwein- 
farben. 

2 Liter 

fieberfrei.  H. 
Temp.  37,4. 
Entl.  am 
10.  Tage 

2 Std.  vor  d. 
Perfor.  sind 
die  Herztöne 
des  Kindes 
nicht  mehr 
zu  hören,  tot 

Fruchtw.  stark 
riech.  Tymp.  ut. 
Ag.-Gusspl.  ster. 

In  hochgesch. 
Traubenz  uck.-Ag. 
s.  zahlr.  Kol.  aus 
anaer.  Stäbch.- 
Artbest.  Im  Aus- 
strich pr.  d Frw. 
zahlr. feine  Kurz - 
Stäbchen 

Loch,  starkriechend 
am  5.  Tg.  entnomm. 
Im  Ausstr.-Pr.  zahlr. 
Kokk.  u.  Kurzstäbch. 
Gusspl.ster.  In  hoch- 
gesch. Traubenzuck.- 
Ag.  dieselbe  anaer. 
Stäbchenart  wie  im 
Fruchtwasser 

nein 

3 Tg.  Temp.- 
Steig.  I.An8t. 
15  Std.  p.  p. 

auf  38,9. 
Spont.  Abfall. 
Entl.  11.  Tag 

stirbt  1 Std. 
post  partum 

Frw.  riech.  Sehr 
zahlr.  anaerob 
wachsende 
Diplokokken 

am  3.  Tage  p.  part. 
entn.  Starkriechend. 
Dieselb.  Diplokokk. 
wie  im  Fruchtw. 

Sekt.:  Atelektase 
beid.  Unterlapp. 
Bakteriolog.  nicht 
untersucht 

nein 

Exitus  an 
Perit.  purul. 
am  9.  Tage. 
I.  Anst.d.Tp. 
20  Std.  p.op. 
auf  39,2 

tot 

BeimKaiserschn. 
entleer,  sich  stink. 
Gase.  Im  Frw. 
anaerob  wachs. 
Diplok.  Im  Aus- 
str.-Pr.  viel  Eit.- 
körp.,  sehr  zahlr. 
Diplok.  z.  kl.  TI. 
intrac.gel.,  einige 
Kurzstäbchen 

nicht  untersucht 
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II.  Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreissenden. 


1 

2 

3 

4 

r» 

6 

7 

8 

9 

14.  R.  39  J., 

ja 

nach 

Sektio 

mehrere 

vor 

b.d.  Aufn. 

mehrere 

sofort 

X para.  Carci- 

dem 

caesarea 

Tage.  Seit 

Wehen- 

6 Tage 

Tage  n. 

p.  operat. 

noma  cervicis 
uteri  gravidi 
inoperabile 

Blas.- 

sprg. 

Porro. 

Intraperit. 

Stielbeh. 

2 Tagen 
keine 
Wehen 
mehr 

beginn 

nach  dem 
Blasen- 
sprung 
Tp.  39,0 

d Touch. 

37,0 

Id.  K.  3d  J,, 

ja 

nach 

Sectio 

mehrere 

vor 

mehrere 

2 Tage  n. 

sofort 

VIII  para.  Car- 

dem 

caesarea 

Tage. 

Wehen- 

Tage  n. 

d.  Touch. 

p.  operat. 

cinoma  cervicis 
uteri  gravidi 
inoperabile 

Blas.- 

sprg. 

Porro. 

Intraperit. 

Stielbeh. 

Wehen 

haben 

vollständ. 

aufgehört 

beginn 

d.  Blasen- 
sprung 

Bei  der 
Aufn.  Tp. 
88,3 

86.9 

16.  L.  36  J., 

ja, 

vor 

Manuelle 

9 Std. 

3 Std. 

12  Std. 

22  Std.  n. 

7.  std. 

VIII  para. 

ausser 

dem 

Lösg.  d. 

Wehen 

ante 

nach  d. 

d.  Touch. 

p.  part. 

Becken  normal 

dem 
Hause 
v.  d. 
Heb., 
i.  d.  Kl. 
nicht 
ber. 

Blas.- 

sprg. 

Placenta 

ziemlich 

kräftig 

partum 

Blasen- 

sprung 

H.  Tmp. 
38,2 

17.  M.  29  J., 

ja 

Blase 

Spontan- 

ca. 

5 Tage 

5 Tage  n. 

22  Std.  n. 

kurz 

I para.  Nor- 
males Becken 

vor 
4 Tg. 
gespr. 

Geburt 

160  Std. 

vor  Geb. 
d.  Kindes 

dem 

Blasen- 

sprung 

d.  Touch. 
Anst.  auf 
38.1. 

H.  Tmp. 

38,5 

nach  d. 
Geburt 

18.  N.  21  J., 

ja 

nach 

Perfor.  d. 

35  Std. 

34  Std. 

27  Std. 

1 Std.  n. 

kurz 

I para.  Nor- 
males Becken 

« 

dem 

Blas.- 

sprg. 

tot.  Kd.  b. 
vollst.  er- 
öffn. Mm. 
Kd.  abge- 
storb.weg. 

Nabel- 
schnurvor- 
falls. Kd. 
ausgetr. 

25  Min. 

vor  Geb. 
d.  Kindes 

nachdem 
Blasen- 
sprung. 
Temp. 
steigt  all- 
mähl.  an 

d.  Touch. 
Tp.  38,1. 
H.  Tmp. 
38,5 

nach  d. 
Geburt 

19.  K.  31  J., 
I para.  Nor- 
males Becken 

ja 

nach 

dem 

Blas.- 

sprg. 

Forceps 

108  Std. 
35  Min. 

Blasen- 
sprung m. 
Wehen- 
beginn 

mehrere 
Tage  n. 
d.  Blasen- 
sprung 

ca.  24  Std. 
nach  d. 
Touch. 
H.  Tmp. 
39,7 

kurz 
nach  d. 
Geburt 

Klinische  und  histologische  Befunde  e c. 
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10 

11 

12 

13 

14 

15 

nein 

Exitus  an 
Perit.  purul. 
am  9.  Tage. 
LAnst.d.Tp. 
30  Std.  p.  op. 

auf  38/2. 
34  Std.  p.  op. 
auf  39,1 

tot 

Beim  Kaiserschn. 
nur  noch  wenig 
stinkendes 
Fruchtwasser 

von  d.  Oberfläche 
des  Kindes  eine 
anaerob  wachs. 
Diplokokkenart 
gezüchtet. 

nein 

Exitus  an 
Periton.strep- 
tococcoica  am 
Ö.Tage.  Erst. 
Aust.  d.  Tmp. 
12  Std.p.op. 
38,3,  17  Std. 
p.  oper.  40,1 

tot 

Beim  Kaiserschn. 
Frw.  nicht  mehr 
zu  erhalten,  es 
war  vollständig 
abgeflossen 

aus  d.  Scheide  wurde 
am  2.  Tage  post  ope- 
rationem  Sekret  ent- 
nommen. Die  Agar- 
gussplatten bleiben 
steril 

Bakteriolog.  nicht 
untersucht. 

nein 

kein  Fieber. 
H.  Tmp.  38,0. 
Entl.  9.  Tag 

lebt,  sofort 
nach  d.  Ge- 
burt im  Rek- 
tum gemess. 
Temp.  38,7 

Im  Ausstrichpr. 
zahl.  Kurzstäbch., 
die  sich  nicht 
ziicht.  lassen.  D. 
Nährböd.  bleib, 
steril  b.  aerob,  u. 
anaerob.  Kultur- 
verf.  Frw.  riech. 

nicht  entnommen 

nein 

I.Anst.30Std. 
p.p.  auf  38,6. 
H.  Tmp.  39,0. 

Entl.  am 
10.  Tg.  Spon- 
taner Abfall 

stirbt  5 Std. 
vor  der  Ge- 
burt ab.  Kd. 
ausgetragen 

nur  v.  Kd.  entn. 
Agargusspl.  st  er. 
B.  anaer.  Kult.- 
Verf.  zahlr.  streng 
anaerob  wachs. 
Kokken  (s.S.86). 
Frw.  übel  riech. 

am  2.  Tage  entn. 
Loch,  stark  riech. 
Agargusspl.  ster.  In 
hochgesch.  Trauben- 
zuckerag.  zahlr.  Kol. 
D.  verimpft.  Kolon, 
gleichen  denen  aus 
dem  Fruchtwasser 

Aus  d.  Lungen 
dieselbe  anaerob. 
Kokkenart  wie 
im  Fruchtw.,  nur 
weniger  zahlreich, 
ebenso  im  Magen. 

nein 

l.  Aust.  24  Std. 
p.p.  auf  38,1. 
H.Tinp.  39,7 
am  5.  Tage. 
Entl.  10.  Tag 

m.  norm.Tast- 
bef.  Uterus 
klein,  ante- 

fiektiert. 

12  Std.  vor 
der  Geburt 
abgestorben. 
Vorfall  der 
Nabelschnur 

Frw.  stark  riech. 
Im  Ausstrichpr. 
zahlr.  Diplokokk. 
Ag.-Gusspl.ster. 
In  hochgeschiclit. 
Traubenzucker- 
agar zahlr.  Kol.  m. 
stark.  Gasentw. 
20  verimpft.  Kol. 
zeig,  streng  anaer. 
Wachst.  Mikrosk. 
Diplok. -Formen 

(siehe  S.  87) 

Lochienentnahme 
aus  dem  Uterus. 
3.  Tag:  Loch,  stark 
riechend.  Kult.  Bef. 
wie  beim  Frw. 

Im  Ausstrichpr. 
d.  Lungen  zahlr. 
Diplokokk.  Auch 
hier  dies.  Diplo- 
kokkenart ge- 
züchtet wie  aus 
Frw.  u.  Lochien. 
Ebenso  aus  dem 
Mageninhalt. 

nein 

I.Anst.31Std. 
p.  part.  38,2. 
H.  Tmp.  39,0 
am  5.  Tage. 
Spont.  Abfall 
d.  Temp.  am 
7. Tage.  Entl. 
am  15.  Tage. 
Uterus  klein, 
anteflektiert. 
Ausfl.  eitrig 

Kind  unbe- 
stimmt wie 
lauge  vor  d. 
Geburt  abge- 
storben. Kd. 
nicht  faultot 

Frw.  übelriech. 
Im  Ausstrichpr. 
zahlr.  fein.Stäbch. 
u.  Diplok.  Agar- 
gusspl. steril.  In 
hochgeschichtet. 
Traubenzucker- 
agar zahlr.  Kol. 
ohn.  Gasentwickl. 
D.  verimpft.  Kol. 
best,  rnikr.  aus  f. 
Stäbch.u.  wachs, 
streng  anaerob 

Loch,  aus  d.  Uterus 
entn.  9.  Tag:  Loch, 
stark  riech.  Agar- 
gusspl. ster.  Kult. 
Bef.  genau  wie  im 
Fruchtwasser 

nicht  genauer 
bakteriologisch 
verfolgt. 
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1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

20.  B.  26  J., 
I para 

ja 

vor 

clem 

Blas.- 

Sprg. 

vergebl. 

Zangen- 

versuch. 

Perforat,. 

Kephalot. 

29  Std. 

24  Std. 
vor  Geb. 
d.  Kindes 

16  Std. 
nach  dem 
Blasenspr. 

24  Std. 
12  M.  n. 
Zangen- 
versuch. 
H.  Tmp. 
38,6 

v2  std. 

nach  der 
Geburt 

21.  W.,  24  J., 
I para 

ja 

4 Std. 
nach 
dem 
Blas.- 
Sprg. 

Forceps 

typicus 

31  Std. 
80  Min. 

30  Std. 
30  Min. 

ante 

partum 

29  Std. 

30  Min. 
nach  dem 
Blasenspr. 

25  Std. 
30  Min. 
nach  d. 
Touch. 
Höchste 
Temp. 
39,6 

kurz  nach 
der  Ge- 
burt 

22.  G.,  37  J., 
I para 

ja 

kurze 

Zeit 

nach 

Blas.- 

Sprg. 

Incisionen 
in  den 
Mm.  Per- 
foration, 
Cranio- 
klasie 

78  Std. 

36  Std. 

ante 

partum 

kein 

Fieber 

Im  Anfang  der  Geburt  fehlt  die  Kontinuitätstrennung  der  Schleimhaut. 

Die  Toxine  andererseits  können  bei  den  Kreissenden  entweder  an 
der  Oberfläche  der  Scheide,  oder  im  Uterus,  — also  im  Fruchtwasser  — - 
gebildet  werden. 

Das  Scheidensekret  besitzt  im  Anfang  der  Geburt  noch  baktericide 
Kraft  gegenüber  dem  Streptokokkus  pyogenes,  dem  Straphylokokkus 
pyogenes  aureus  und  gewissen  anaeroben  Fäulnisbakterien,  so  dass  es 
also  diesen  Bakterien  nicht  zur  Bildung  von  Stoffwechselprodukten 
dienen  kann. 

Das  Fruchtwasser  dagegen  zeigte  sich  wie  wir  sahen,  vermöge 
seiner  chemischen  Zusammensetzung,  seiner  schwach  alkalischen  Reaktion, 
seines  Mangels  an  wirksamem  Sauerstoff,  wohl  geeignet  zur  Aufnahme 
und  Vermehrung  oben  genannter  Bakterien. 

Die  Beschickung  des  Fruchtwassers  mit  den  Mikroorganismen  wird 
gewöhnlich  nur  erfolgen,  wenn  die  Fruchthüllen  gesprengt  sind,  und 
dadurch  die  Möglichkeit  der  direkten  Kontagion  gegeben  ist. 

Gebhard 12  betrachtet  es  allerdings  als  eine  feststehende  Thatsache, 
dass  Mikroorganismen  auch  bei  unverletzten  Eihäuten  Einlass  in  die 
Amnionhöhle  finden.  Ja  er  behauptet,  dass  es  gar  nicht  so  selten  ist 
und  dass  es  jeder  Geburtshelfer  beobachtet  hat,  dass  das  Fruchtwasser 
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10 

11 

12 

13 

14 

15 

nein 

lieberfrei. 
H.  Tmp.  37,5 

Va  Std.  vor 
d. Ausstossg. 
Herztöne  180, 
dann  nicht 
mehr  zu  hören 

Fruchtwasser 
übelriechend. 
Kult.  Befund  s. 
S.  89,  Fall  B. 

am  3.  u.  9.  Tage  ent. 
Loch,  am  3.  Tage 
sehr  stark  riechend, 
m.  viel.  Luftblasen 
durchsetzt. 
Kult.  Bef.  wie  beim 
Fruchtwasser 

Lungen  emphyse- 
mat.  Mag.  durch 
Luft  aufgetrieb. 
Aus  den  Lungen, 
Magen,  Herzblut, 
Milz,  v.  d.  Ober- 
haut d.Kind.,  v.d. 
Oberfl.  d.  Amnion 
etc.  ders.  anaerob 
wachs.  Bac.  gezch. 

mit  über- 
mangan- 
saurem 
Kali 

fieberfrei, 
höchste  Tem- 
peratur 37,0 

25  Std.  vor 
der  Geburt 
beim  Ver- 
such der 
Nabelschnur- 
reposition 
abgestorben 

stark  übelriech. 
Fruchtwasser 
nicht  direkt 
untersucht,  son- 
dern vom 
Kinde  ent- 
nommen 

am  6.  Tage  Uterus- 
lochien dunkelbraun 
gefärbt,  übel- 
riechend. Im  Aus- 
strichpräparatdicke 
plumpe  Stäbchen  u. 
zahlreiche  Kokken. 
Kultureller  Befund 
wie  bei  B.  Nr.  20 

Lungen  d.  Kindes 
z.  T.  lufthaltig. 
Kulturell.  Befund 
aus  den  Lungen, 
Magen  etc.  wie 
bei  den  Lochien 
des  Uterus-. 

nein 

fieberfrei 

2 Std.  vor 
der  Geburt 
abgestorben 

staik  übel- 
riechend 

6.  Tag  entnommen, 
stark  riechend. 
Symbiose  v.  Strepto- 
kokkus pyogenes  u. 

einer  anaeroben 
Stäbchenart,  welche 
sich  von  der  bei  B. 
No-  20  gefundenen 
nicht  unterscheidet 

Lungen  zum  Teil 
lufthaltig.  Infek- 
tion mit  Strepto- 
kokkus pyogenes 
und  der  anaerob, 
Stäbchenart. 

beim  Blasensprung  übelriechend  abfliessen  kann.  In  dem  von  ihm 
citierten  Fall  von  Briegleb 14  heisst  es  folgendermassen : 

„Das  beim  Blasensprung  abfliessende  Fruchtwasser  war  von  dunkler^ 
schmutzig  brauner  Farbe  mit  dunklen  Flocken  versehen  und  stark  faulig 
riechend“  Es  fehlt  aber  in  diesem  Fall  der  bakteriologische  Nachweis; 
ausserdem  kann  ein  hochliegender  Riss  in  den  Eihäuten  nie  ganz  sicher 
ausgeschlossen  werden. 

Wie  ich  schon  im  früheren  auseinandergesetzt  habe,  ist  eine  Durch* 
Wanderung  von  Mikroorganismen  durch  die  intakten  Eihäute  möglich. 
Vorläufig  aber  existiert  kein  sicher  beobachteter  Fall  beim  Menschen. 

Wenn  wir  daher  das  Fieber  in  der  Geburt  als  eine  Vergiftung  des 
Körpers  mit  Stoffwechselprodukten  pathogener  Mikroorganismen,  die  im 
Fruchtwasser  gebildet  werden,  auffassen,  so  müssen  als  klinische  Be- 
stätigung dieser  Behauptung  folgende  Beobachtungen  gemacht  sein. 

1.  Das  Fieber  wird  erst  entstehen,  wenn  die  Fruchtblase  ge- 
sprungen ist. 

2.  Vom  Blasensprung  bis  zur  ersten  Temperatursteigerung  der 
Kreissenden  muss  ein  bestimmter  Zeitraum  liegen. 

3.  Das  Fieber  muss  mit  der  Ausschaltung  der  Bildungsstätte 
der  Toxine,  also  nach  Entleerung  der  Fruchthöhle  mit  Be- 
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endigung  der  Geburt  wiederum  zur  normalen  Körpertempe- 
ratur abf  allen. 

Bei  den  von  mir  beobachteten  Fällen  von  Fiebersteigerungen  in 
der  Geburt  war  mit  Ausnahme  von  2 Fällen  die  Fruchtblase  schon 
längere  Zeit  vor  Beginn  des  Fiebers  gesprungen,  die  geringste  Zeit 
betrug  3 Stunden. 

Nur  in  2 Fällen  trat  Fieber  vor  dem  Blasensprung  ein.  Yon 
diesen  ist  in  einem  Fall  ein  hoher  Riss  in  den  Eihäuten  deshalb  zu 
vermuten,  weil  2 Stunden  nach  dem  von  der  Hebamme  wahrgenommenen 
Blasensprung  das  Kind  mit  einer  grossen  Kopfgeschwulst  geboren  wurde. 
Der  2.  Fall  kam  mit  einer  Temperatur  von  38,3°  in  die  Klinik,  die 
Temperatur  stieg  bis  38,5°  während  der  Geburt.  Die  Wehen  waren 
ziemlich  kräftig.  Es  bestand  kein  Missverhältnis  zwischen  Kopf  und 
Becken.  Die  Temperatur  fiel  bald  nach  der  Geburt  ab,  der  Verlauf  des 
Wochenbetts  war  fieberfrei. 

Auch  Ahlfeld 3 berichtet,  dass  die  Temperatursteigerung  bei  Ge- 
burten fast  stets  nach  dem  Blasensprung  erfolgt.  Selbst  wenn  die  Er- 
öffnungsperiode oder  die  Zeit  vor  dem  Blasensprung  Tage  hindurch 
währte  und  wenn,  wie  bei  der  Einleitung  der  künstlichen  Frühgeburt, 
lange  vor  dem  Blasensprung  intrauterine  Manipulationen,  Einschieben 
des  Bougies  etc.  wiederholt  stattgefunden  hatten,  trat  kein  Fieber  ein. 
Auch  erfolgt  „die  Temperatursteigerung  niemals  gleich  nach  dem  Blasen- 
sprung, sondern  es  vergingen  meist  Stunden,  selbst  Tage,  ohne  dass  die 
Temperatur  in  die  Höhe  ging,  nachdem  der  Blasensprung  erfolgt  waru. 

Der  Blasensprung  erfolgt  bei  fieberhaften  Geburten  relativ  früh. 
So  beobachtete  Glöckner 2 unter  211  Fällen  von  fieberhaften  Geburten 

48  mal  einen  vorzeitigen  Blasensprung  — 2 bis  mehrere  Tage 
vor  der  Geburt  — 

86  mal  den  Blasensprung  in  der  1.  Geburtsperiode  und  nur 
31  mal  in  der  2.  Geburtsperiode. 

Die  Angaben  von  Winter 1 sind  nur  teilweise  zu  verwerten,  weil 
er  bei  einem  Teil  seiner  fiebernden  Kreissenden,  von  denen  er  annahm, 
dass  die  Temperatursteigerung  durch  Wehenarbeit  bedingt  war,  keine 
genaueren  Angaben  macht. 

Bei  den  fieberhaften  Geburten,  welche  er  auf  Infektion  zurück- 
führt, verging  ebenfalls  stets  eine  gewisse  Zeit  vom  Blasensprung  bis 
zum  ersten  Anstieg  der  Temperatur.  Unter  seinen  49  Fällen  trat  41  mal 
das  Fieber  erst  10  Stunden  nach  dem  Blasensprung  ein,  nur  2 mal  trat 
Fieber  bei  stehender  Fruchtblase  auf,  einmal  bei  Placenta  praevia, 
ein  zweites  Mal  bei  einer  18jährigen  I para  nach  46  Stunden  dauernder 
Eröf  fnungsperio  de. 

Winckel lla  nimmt  bei  seinen  Temperaturmessungen  bei  fiebern- 
den Kreissenden,  welche  er  1862  angestellt  hatte,  noch  wenig  Rücksicht 
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auf  den  Blasensprung;  er  richtete  vielmehr  sein  Hauptaugenmerk  auf 
die  Wehenarbeit 

Da  das  Fieber  bei  Kreissenden  erst  nach  dem  Blasensprung  ein- 
setzt, und  ausserdem  noch  eine  gewisse  Zeit  vom  Blasensprung  bis  zur 
Bildung  der  Toxine  im  Fruchtwasser  notwendig  ist,  so  wird  im  all- 
gemeinen die  Dauer  der  Geburt  bei  fiebernden  Kreissenden  eine  sehr 
grosse  sein. 

Wenn  wir  auch  hier  wiederum  die  vorzügliche  statistische  Arbeit 
Glöckners  verwerten,  so  finden  wir  daselbst,  dass  bei  den  211  fieber- 
haften Geburten  die  Dauer  der  Geburt  unter  20  Stunden  nur  64 mal 
vorkam;  in  zahlreichen  Fällen  war  die  Geburt  erst  nach  mehrtägigem 
Kreissen  beendet. 

In  der  AhlfeldsohevL  Statistik  zeichnen  sich  ebenfalls  die  fieber- 
haften Geburten  durchweg  durch  eine  überaus  lange  Dauer  aus.  In 
85,5  °/0  seiner  Fälle  betrug  die  Geburtsdauer  mindestens  24  Stunden; 
in  45,1  °/0  dauerte  die  Geburt  über  3 Tage;  in  19,3  °/0  über  10  Tage. 

In  meinen  Fällen  war  die  Geburtsdauer  länger  als  5 Tage  4 mal 

zwischen  5 und  2 Tagen  10 mal 
zwischen  2 Tagen  und  24  Stunden  12  mal 
zwischen  24  Stunden  und  10  Stunden  4 mal 
unter  10  Stunden  2 mal. 

Die  geringste  Geburtsdauer  betrug  6 Stunden  5 Min. 

Entsprechend  unserer  Annahme  von  einem  Intoxikationsfieber  bei 
der  Geburt,  muss  die  abnorme  Temperatursteigerung  nach  der  Entleerung 
des  Fruchtwassers,  also  nach  beendigter  Geburt,  schnell  wieder  zurück- 
gehen. 

Bei  33  von  mir  beobachteten  fiebernden  Kreissenden  war  der 
Temperaturabfall  meist  ein  rapider. 

In  30  Fällen  kehrte  die  Temperatur  in  den  ersten  2 Stunden  post 
partum  wieder  zur  normalen  Körperwärme  zurück. 

In  1 Fall  nach  3 Stunden, 
in  1 „ nach  4 Stunden. 

Einmal  trat  die  Remission  des  Fiebers  schon  in  der  Geburt  ein; 
in  keinem  einzigen  Fall  blieb  sie  nach  der  Geburt  aus. 

Hier  differieren  meine  Ansichten  mit  denen  Winters , welcher  die 
Remission  nach  der  Geburt  als  ein  diagnostisches  Hilfsmittel  benutzen 
will,  zur  Erkennung  eines  sogenannten  funktionellen  Fiebers,  d.  h.  einer 
durch  die  Wehenarbeit  bedingten  Steigerung  der  Körperwärme. 

Der  Temperaturabfall  nach  der  Geburt  tritt  auch  ein  bei  nachge- 
wiesener Infektion  und  ist  nur  die  Folge  der  Ausschaltung  des  primären 
Intoxikationsherdes. 

In  sämtlichen  von  mir  beobachteten  Fällen  war  der  Keimgehalt 
der  Fruchthöhle  gefolgt  von  einem  Keimgehalt  der  Uterushöhle  im 

Krönig,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkauales.  10 
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Wochenbett.  Diese  Infektion  des  puerperalen  Endometriums  hat  in  der 
grössten  Zahl  der  Fälle  einen  erneuten  Anstieg  der  Körperwärme,  eine 
gewisse  Zeit  post  partum,  zur  Folge;  gewöhnlich  schon  20  bis  48  Stun- 
den post  partum.  Die  Fiebersteigerung  im  Wochenbett  kann  auch  aus- 
bleiben,  da  eine  Infektion  des  puerperalen  Endometriums  nicht  not- 
wendigerweise eine  Temperatursteigerung  des  Körpers  zur  Folge  hat. 

Früher  glaubte  man,  dass  die  im  Fruchtwasser  gebildeten  Toxine, 
welche  nach  meiner  Meinung  das  Fieber  in  der  Geburt  bedingen,  aus- 
schliesslich das  Stoffwechselprodukt  fäulnisbildender  Mikroorganismen 
seien.  Winter 1 bezeichnet  die  Infektion  intra  partum  als  einen  fort- 
schreitenden Fäulnisprozess. 

Die  Fälle  St.  und  H.  S.  112  und  114  haben  uns  gelehrt,  dass 
ausser  den  Toxinen  saprogener  Bakterien  sich  im  Fruchtwasser  auch 
Streptokokken-  und  Staphylokokken -Toxine  bilden  können,  welche  das 
Wärmeregulationscentrum  des  Organimus  beeinflussen. 

2.  Die  Prognose  des  Fiebers  in  der  Geburt  für  die  Mutter  ist  abhängig 
von  der  Ätiologie  des  Fiebers  und  von  der  Art  der  im  Fruchtwasser 

nachgewiesenen  Mikroorganismen. 

Die  Anschauungen  über  das  Wesen  des  Fiebers  haben  sich  im 
Laufe  der  Zeit  wesentlich  geändert;  früher  galt  fast  jede  Temperatur- 
steigerung in  der  Geburt  bedingt  durch  Wehenarbeit;  Infektionsfieber 
wurde  nur  selten  angenommen.  Daher  wurde  auch  weniger  auf  den 
Zusammenhang  der  Temperatursteigerung  während  der  Geburt  mit  dem 
Wochenbettsverlauf  geachtet.  Seitdem  man  die  Yermutung  hatte,  dass 
vielleicht  ein  grosser  Teil  der  Temperatursteigerungen  bei  Kreissenden 
auf  Infektion  intra  partum  beruhe,  wurde  dem  Wochenbettsverlauf  die 
nötige  Aufmerksamkeit  geschenkt. 

Winckellu  fand,  dass  von  21  fiebernden  Kreissenden  4 starben 
= 20  °/0. 

Alilfeld 3 beobachtete  unter  62  fiebernden  Geburten 
22  mal  = 35,5%  ein  normales  Wochenbett, 

18  mal  = 29,8%  ein  fast  normales, 

22  mal  = 35,5%  ein  fieberhaftes  Wochenbett,  darunter  3 Todesfälle. 

Yon  47  von  mir  beobachteten  Fieberfällen  fallen  12  fort,  weil  bei 
ihnen  schon  Fieber  vor  der  Geburt  bestand. 

Es  sind  dies  Fälle  von 

Eklampsie  4, 

Nephritis  mit  Bronchitis  4, 

Erysipelas  faciei  1, 

Phthise  1, 

Mastitis  in  graviditate  2. 


Schlussfolgerungen  aus  den  beobachteten  Fällen. 
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Von  den  Testierenden  37  Kreissenden  machten 

8 = 21,6%  ein  fieberfreies  Wochenbett  durch, 

78,4%  fieberten  auch  im  Wochenbett. 

Also  bei  % sämtlicher  Kreissenden  ging  das  Fieber  in  der  Geburt 
auch  auf  das  Wochenbett  über. 

7 starben  = 19%. 

Diese  letztere  Zahl  ist  gegenüber  der  Ahlfeldsohsn  Statistik  eine 
ungewöhnlich  hohe.  Doch  herrschte  in  meiner  Statistik  ein  gewisser 
Zufall  insofern  vor,  als  allein  3 Porrokaiserschnitte  wegen  inoperabeler 
Cervixcarcinome  notwendig  wurden.  Alle  3 sind  gestorben. 

Glöckner  berichtet  aus  der  Berliner  Klinik  über  211  Fieberfälle 
intra  partum,  von  diesen  hatten  132,  also  mehr  als  die  Hälfte,  ein  nor- 
males Wochenbett. 

79  fieberten  im  Wochenbett  mit  5 Todesfällen. 

Es  differiert  die  Zahl  von  Glöckner  wesentlich  von  den  Angaben 
Ahlfelds  und  den  meinigen;  dies  kann  zum  Teil  dadurch  bedingt  sein, 
dass  Glöckner  nicht  die  Fieberfälle  durch  Allgemeinerkrankungen  be- 
dingt abzieht.  Eine  fiebernde  Eklamp tische  kann  mit  Beendigung  der 
Geburt  genesen  und  im  Wochenbett  fieberfrei  bleiben,  ebenso  eine 
Nephri tische  mit  Stauungsbroncbitis. 

Es  muss  unser  Bestreben  sein,  gewisse  Anhaltspunkte  zu  finden, 
um  bei  der  fiebernden  Kreissenden  eine  Prognose  für  den  Wochenbetts- 
verlauf zu  stellen. 

In  erster  Linie  käme  hier  die  Höhe  des  Fiebers  in  der  Geburt  in 
Betracht.  Winckel  macht  darauf  aufmerksam,  wie  schwer  es  ist,  aus 
der  Höhe  des  Fiebers  sub  partu  eine  Prognose  für  das  Wochenbett  zu 
stellen.  Er  sagt,  dass  manchmal  gerade  bei  den  am  stärksten  Fiebern- 
den der  Fieberabfall  sofort  oder  wenigstens  rasch  erfolgt,  so  dass  er  ein 
Beispiel  anführen  kann,  wo  eine  Kreissende,  welche  während  der  Geburt 
41,1 0 hatte,  im  Puerperium  fieberfrei  blieb  und  am  10.  Tage  entlassen 
werden  konnte.  Eine  andere  hatte  sub  partu  41,5°  und  zeigte  im 
Wochenbett  als  höchste  Temperatur  38,3°  etc. 

Glöckner  aber  zeigte  durch  seine  grosse  Statistik,  dass  in  einem 
gewissen  Sinne  doch  die  Höhe  des  Fiebers  sub  partu  umgekehrt  pro- 
portional geht  dem  Morbiditätsprocentsatze  im  Wochenbett. 

Von  den  211  fiebernden  Kreissenden  hatten  132  normale  Wochen- 
betten. Unter  diesen  hatten 

79  = 59,9 % in  der  Geburt  Temperaturen  bis  38,5°, 

37  = 28,0%  „ „ „ „ von  38,6  bis  39,0°, 

16  = 12,1%  „ „ „ Temperaturen  über  39,1°. 

Also  je  höher  das  Fieber  in  der  Geburt,  um  so  geringer  ist  die 
Wahrscheinlichkeit,  dass  das  Wochenbett  ohne  Fiebersteigerung  verläuft. 

Meine  Fälle  sind  natürlich  zu  gering,  um  ein  Urteil  abzugeben; 

10* 
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doch  möchte  ich  nicht  unterlassen,  etwa  als  Grundlage  für  spätere  Ar- 
beiten, die  Statistik  anzugeben. 


Verlauf  des 

Temperatur  in  der  Geburt 

Wochenbettes 

Summa 

bis  38,5 

38,6—39,0 

über  39,0 

normal 

5 

4 

0 

9 

fieberhaft 

16 

2 

5 

23 

Summa 

21 

6 

5 

32 

Bei  sämtlichen  5 Fällen,  bei  welchen  Temperatursteigerungen  über 
39,0°  in  der  Geburt  vorhanden  waren,  trat  auch  im  Wochenbett  Fieber 
auf,  dagegen  sehen  wir,  dass  bei  Temperaturen  zwischen  38,6  und  39,0 
nicht  weniger  wie  4 fieberfrei  blieben,  * während  von  21  Fällen,  welche 
in  der  Geburt  Steigerung  der  Temperatur  bis  38,5  hatten,  nur  5 fieber- 
frei blieben,  16  auch  im  Wochenbett  fieberten.  Wenn  daher  auch  ein  ge- 
wisses Verhältnis  zwischen  Höhe  des  Fiebers  und  Verlauf  des  Wochen- 
bettes zu  konstatieren  ist,  so  muss  doch  Winckel  beigepflichtet  werden, 
dass  die  Prognosenstellung  eine  sehr  unsichere  ist. 

Ein  weiteres  Moment  für  die  Prognose  des  Fiebers  kann  der  Um- 
stand abgeben,  dass  mit  dem  Fieber  eine  faulige  Zersetzung  des  Frucht- 
wassers eventuell  mit  nachweisbarer  Gasbildung  im  Uterus  einhergeht. 

Früher  wurde  die  Tympania  uteri  aufgefasst  als  entstanden  durch 
Lufteintritt  in  den  Uterus. 

Wenn  sich  auch  die  Ansichten  jetzt  geändert  haben,  und  die  Tym- 
pania als  eine  Infektion,  ja  vielleicht  stets  als  Kontaktinfektion  aufgefasst 
werden  kann,  so  dürfen  wir  doch  immerhin  in  gewissem  Sinne  die 
Statistik  von  früher  benutzen.  Staude 4 sammelte  im  ganzen  64  Fälle. 
Von  diesen  64  starben  32  im  Wochenbett,  18  Wöchnerinnen  erkrankten, 
14  genasen  ohne  Unfall.  Hiernach  gäbe  Fieber  in  der  Geburt  verbun- 
den mit  Tympania  uteri  eine  sehr  schlechte  Prognose  für  den  Wochenbetts- 
verlauf. 50  % der  Fälle  verlaufen  tödlich.  Bei  diesen  von  Staude  zusammen- 
gestellten Fällen  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  in  der  Litteratur  die 
leichten  Fälle  von  Tympania  uteri,  welche  ohne  weitere  Störung  ver- 
laufen, meistens  nicht  veröffentlicht  wurden,  sondern  nur  solche,  bei 
denen  Geburtsverlauf  oder  Wochenbett  besonderes  Interesse  bietet. 

Wesentlich  anders  gestaltet  sich  daher  die  Statistik  von  Glöckner 2. 
Unter  seinen  211  Fällen  fand  er  eine  Zersetzung  der  Sekrete,  welche 
sich  als  übelriechender  Ausfluss  dokumentiert,  in  22,2 °/0  der  Fälle;  Tym- 
pania uteri  konnte  er  in  10,9  °/0  aller  Fälle  nachweisen  und  zwar 

bei  Erstgebärenden  in  2,3  °/0 
bei  Mehrgebärenden  in  8,6  °/0. 
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Seine  Tabelle  gebe  ich  hier  wieder: 

Übelriechender  Ausfluss  war  bei  47  fiebernden  Kreissenden.  Von 
diesen  fieberten  im  Wochenbett 

bis  38,0  von  38,1—38,5  über  38,5 
18,  10,  19. 

v 

Tympania  uteri  war  bei  23  fiebernden  Kreissenden  nachgewiesen. 

Im  Wochenbett  fieberten 

bis  38,0  von  38,1 — 38,5  über  38,5 
7,  ' 7,  9. 

Leider  vermisse  ich  bei  Glöckner  die  Angabe  der  Mortalität, 
immerhin  können  wir  aus  den  Zahlen  ersehen,  dass  nach  dieser  Statistik 
die  Tympania  uteri  eine  wesentlich  ungefährlichere  Geburtskomplika- 
tion ist. 

Ob  therapeutisch  eingegriffen  wurde,  ist  bei  Glöckner  nicht  erwähnt. 

Winter 1 sah  bei  50  Fällen,  wo  er  infolge  der  Zersetzung  des 
Fruchtwassers  infektiöses  Fieber  annimmt,  folgende  Wochenbettsver- 
hältnisse : 

Es  starben  im  Wochenbett  4 = 8°/0, 

ein  fieberhaftes  Wochenbett  hatten  16, 
ein  oder  einige  Male  geringe  Störungen  11, 
ein  normales  Wochenbett  machten  durch  19. 

Also  hat  Winter  einen  sehr  günstigen  Wochenbettsverlauf  zu  ver- 
zeichnen. Winter  meint,  dass  dieser  günstige  Verlauf  des  Wochenbettes 
gegenüber  den  Zahlen  von  Staude  in  erster  Linie  der  angewandten 
Therapie  — Ausspülungen  der  Fruchthöhle  — zuzuschreiben  sei.  In 
wieweit  diese  Ansicht  berechtigt  ist,  wird  später  erörtert  werden. 

Bei  meinen  Fällen  ist  18  mal  im  Geburtsjournal  verzeichnet,  dass 
das  Fruchtwasser  übelriechend  war. 

Von  diesen  sind  gestorben  5,  darunter  3 Porrokaiserschnitte, 
ein  fieberhaftes  Wochenbett  hatten  9, 
keinmalige  Steigerung  über  38,0:  4. 

Therapeutisch  wurde  verschieden  verfahren,  manchmal  wurde  die 
Fruchthöhle  ausgespült,  oft  unterblieb  es. 

Von  den  übrigen  14  Fällen,  wo  das  Fruchtwasser  nicht  riechend 
war,  oder  wenigstens  keine  faulige  Zersetzung  angegeben  ist,  sind  2 ge- 
storben. 

Wir  sehen  also,  dass  auch  die  durch  den  Geruch  wahrnehmbare 
Zersetzung  des  Fruchtwassers  keinen  Anhaltspunkt  giebtfür  die  Prognosen- 
stellung. 

Im  prompten  Abfall  des  Fiebers  kurze  Zeit  nach  Beendigung  der 
Geburt  etwa  ein  günstiges  Moment  erblicken  zu  wollen,  geht  nicht  an. 

Wenn  wir  die  Temperaturkurven  der  Kreissenden  betrachten,  bei 
welchen  die  Infektion  durch  die  bakteriologische  Untersuchung  festgestellt 
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war,  so  finden  wir,  dass  bei  allen  in  spätestens  3 Stunden  post  partum 
die  Temperatur  wieder  annähernd  zur  Norm  gesunken  ist. 

In  dem  Fall  St.  (S.  112)  mit  Streptokokken  im  Fruchtwasser  war  die 
Temperatur  in  1 Stunde  von  39,8  auf  37,1  gesunken.  Oft  genug  fiel 
die  Temperatur  in  15  Minuten  wieder  auf  die  Durchschnittstemperatur 
ab.  Es  liegt  dies,  wie  ich  schon  oben  auseinandersetzte , in  dem  Wesen 
des  Fiebers  begründet. 

Glöckner,  der  in  seiner  überaus  exakten  und  sachlichen  Arbeit 
versucht  hatte,  klinische  Merkmale  zu  erhalten  für  die  Bedeutung  des 
Fiebers  in  der  Geburt  für  das  Wochenbett,  kommt  schliesslich  doch  zu 
dem  Resultat,  dass  die  klinische  Beobachtung  allein  uns  hier  im  Stich 
lässt.  Er  sagt  am  Schlüsse  seiner  verdienstvollen  Arbeit  folgendes: 

„Der  einzig  sichere  Weg,  die  prognostisch  ungünstige  Temperatur- 
steigerung in  der  Geburt  von  dem  die  Gesundheit  nicht  beeinflussenden 
Fieber  unterscheiden  zu  lernen,  würde  in  der  bakteriologischen  Forschung 
gegeben  sein.  Die  Kenntnis  der  im  Genitalkanal  fiebernder  Kreissender 
sich  vorfindenden  Bakterienarten  würde  für  Therapie  und  Prognose  der 
Geburt  bezw.  des  Wochenbettes  ein  unschätzbarer  Gewinn  sein.“ 

Im  ganzen  habe  ich  20  bakteriologisch  genau  beobachtete  Fälle, 
zu  denen  kann  ich  aus  der  Literatur  noch  6 Fälle  von  Gebhard 12  hin- 
zufügen. 

Gebhard  hat  leider  im  Wochenbett  bei  den  betreffenden  Kreissen- 
den keine  bakteriologischen  Untersuchungen  angestellt,  immerhin  möchte 
ich  seine  Fälle  hier  zuerst  an  führen. 

Wie  schon  oben  erwähnt,  lag  in  allen  von  Gebhard  beobachteten 
Fällen  das  Bakterium  coli  als  Infektionserreger  vor  und  zwar  in  4 Fällen 
in  Reinkultur,  in  2 Fällen  mit  Streptokokkus  pyogenes. 

I.  Fälle  von  ausschliesslicher  Infektion  des  Fruchtwassers  mit 
Bakterium  coli. 

a.  Die  ersten  4 Beobachtungen  stammen  von  Gebhard. 

1.  Fall.  Temperatur  in  der  Geburt  39,5.  Puls  144.  Therapie: 
Ausspülung  des  Uterus  post  partum  mit  2 °/0  Karbollösung.  Im  Wochen- 
bett: Exitus  24  Stunden  post  partum.  Sektion  ergiebt  an  Herz,  Lungen, 
Nieren  nichts  Abnormes.  Die  Pulpa  der  Milz  in  geringem  Grade  er- 
weicht. Keine  Peritonitis.  Der  Uterus  hat  einen  glatten  glänzenden 
serösen  Überzug;  im  Cavum  äusserst  unangenehm  riechende  missfarbige 
Massen.  Die  Aussaat  derselben  liefert  wieder  Bakterium  coli. 

Die  Angaben  sind  zu  kurz,  um  hieraus  den  Schluss  zu  ziehen, 
dass  tatsächlich  der  Tod  durch  Bacterium  coli  allein  bedingt  ist.  Da 
eine  mikroskopische  Untersuchung  des  Gewebes  fehlt,  kann  auch  nicht 
beurteilt  werden,  ob  hier  der  Tod  allein  durch  Aufnahme  giftiger  Stoffe 
bedingt  gewesen  ist,  oder  ob  das  Bakterium  in  das  Gewebe  eingedrungen 
ist,  also  eine  Infektion  gemacht  hat.  Auch  fehlt  die  Angabe,  ob  in  dem 


Schlussfolgerungen  aus  den  beobachteten  Fällen. 


L51 


Uteruscavum  ebenfalls  das  Bakterium  coli  in  Reinkultur  sich  vorgefun- 
den hat  wie  im  Fruchtwasser,  oder  ob  hier  etwa  eine  Infektion  mit  dem 
Streptokokkus  pyogenes  oder  anderen  Mikroorganismen  Vorgelegen  hat. 

2.  Fall.  Höchste  Temperatur  in  der  Geburt  37,6.  Puls  100. 
Therapie:  Nach  Entbindung  Ausspülung*  der  Uterushöhle  mit  2 Liter 
l°/0  Lysol lösung.  Verlauf  des  Wochenbettes:  Die  Wöchnerin  war  vom 
4.  Tage  an  fieberfrei  und  genas. 

3.  Fall.  Höchste  Temperatur  in  der  Geburt  38,7.  Puls  120. 
Verlauf  des  Wochenbettes:  Wöchnerin  vom  4.  Tage  an  fieberfrei. 

4.  Fall: 

In  der  Geburt  höchste  Temperatur  38,3,  Puls  104.  Angaben 
über  den  Verlauf  des  Wochenbettes  fehlen. 

5.  Fall.  (Eigene  Beobachtung).  Nr.  1 der  Tabelle. 

In  der  Geburt  höchste  Temperatur  38,4.  Therapie:  Nach  Be- 
endigung der  Geburt  Ausspülung  des  Uterus  mit  mehreren  Litern 
Leitungswasser.  Verlauf  des  Wochenbettes:  Erster  Anstieg  der  Tem- 
peratur 9 Stunden  post  partum  auf  40,4  mit  halbstündigem  Schüttel- 
frost. Die  nächsten  Tage  stark  riechender  Ausfluss.  Uterus  kontrahiert 
sich  schlecht,  auf  Druck  empfindlich.  Entlassen  geheilt  am  9.  Tage. 

Bei  der  Entlassung  ist  der  Uterus  vorn  anteflektiert,  frei  beweglich, 
gut  zurückgebildet.  Adnexe  ohne  Besonderheiten.  Parametrien  frei. 

6.  Fall.  (Eigene  Beobachtung).  Fall  M.  Nr.  4 der  Tabelle. 

Da  gleichzeitig  eine  Perforationsperitonitis  bestand,  so  ist  dieser 
Fall  nicht  rein;  kann  als  solcher  nicht  statistisch  verwertet  werden. 

II.  Infektion  des  Fruchtwassers  mit  Bakterium  coli  in  Verbin- 
dung mit  dem  Streptokokkus  pyogenes. 

2 Fälle:  Beobachtung  von  Gebhard.  Beide  ohne  Angabe  des 
W ochenbettverlaufes. 

III.  Infektion  des  Fruchtwassers  mit  Bakterium  coli  in  Symbiose 
mit  einer  fakultativ  anaeroben  Diplokokkenart,  welche  auf  der  Agar- 
Oberfläche  einen  dicken  weissen  Belag  bildet  und  in  Bouillon  starke 
Trübung  verursacht. 

1.  Fall.  K.  (Nr.  2 der  Tabelle).  In  der  Geburt  höchste  Tem- 
peratur 38,4.  Therapie:  Ausspülung  der  Uterushöhle  post  partum  mit 
Sublimat  1 : 2000,0.  Im  Wochenbett  hohe  Fiebersteigerungen  verbun- 
den mit  unangenehm  riechendem  Ausfluss.  Aus  dem  Uterus  werden 
an  den  verschiedenen  Wochenbettstagen  Lochien  entnommen.  Auf  der 
Agargussplatte  unzählige  weissglänzende  Kolonieen  von  Bakterium  coli; 
dazwischen  die  Diplokokkenarten.  Im  späteren  Wochenbettsverlauf  ver- 
schwinden die  Diplokokken  allmählich  und  das  Bacterium  coli  ist  in 
Reinkultur. 
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Entlassung  am  42.  Wochenbettstage.  Der  Entlassungsbefund  lautet: 
Uterus  klein,  anteflektiert,  frei  beweglich.  Adnexe  ohne  Besonderheiten. 
Parametrien  frei. 

2.  Fall.  B.  Nr.  3 der  Tabelle.  In  der  Geburt  höchste  Temperatur  39,7. 

Therapie:  Ausspülung  der  Fruchthöhle  post  partum  mit  Sublimat 
1,0  : 4000,0. 

Leicht  fieberhaftes  Wochenbett.  Im  Uterus  am  3.  Tage  post 
partum  derselbe  bakteriologische  Befund  wie  im  Fruchtwasser.  Ent- 
lassung am  11.  Wochenbettstage  mit  normalem  Tastbefund. 

Im  ganzen  sind  also  4 Fälle  von  Infektion  des  Fruchtwassers  mit  Bak- 
terium coli  ohne  Mischinfektion  zu  verwerten,  wo  eine  genauere  Angabe 
des  Wochenbettverlaufes  vorliegt.  Hiervon  ist  eine  gestorben  (von 
Gebhard  beobachtet),  ob  thatsächlich  an  der  Coli-Infektion,  bleibt  dahin- 
gestellt. 

Die  übrigen  3 sind  genesen  und  zwar  einige  in  sehr  kurzer  Zeit. 

2 Wöchnerinnen  waren  vom  4.  Tage  an  fieberfrei. 

1 Wöchnerin  wurde  am  19.  Tage  entlassen  mit  normalem  Tast- 
befund. 

Bei  sämtlichen  Wöchnerinnen  wurde,  wenn  Lochienuntersuchungen 
ausgeführt  sind,  das  Bakterium  coli  auch  in  der  puerperalen  Uterushöhle 
wiedergefunden. 

In  2 Fällen  war  im  Fruchtwasser  das  Bakterium  coli  in  Verbindung 
mit  einer  aerob  wachsenden  Diplokokkenart. 

Im  Wochenbett  fieberten  beide;  eine  Wöchnerin  ziemlich  hoch  und 
über  mehrere  Tage.  Entlassung  der  einen  erst  am  42.  Wochenbettstage. 
Die  andere  mit  demselben  bakteriologischen  Befunde  wurde  am  11.  Tage 
post  partum  geheilt  entlassen. 

IV.  Infektion  des  Fruchtwassers  mit  Streptokokkus  pyogenes. 

1.  Fall  St.  Nr.  6 der  Tabelle.  Die  Wöchnerin  starb  am  33.  Tage  post 
partum  an  allgemeiner  Streptokokkeninfektion. 

Bei  einem  2.  Fall  (F.)  (siehe  S.  129)  ist  die  Infektion  des  Fruchtwassers 
wahrscheinlich  gemacht  durch  den  plötzlichen  Anstieg  der  Temperatur  in 
der  Geburt  kurze  Zeit  nach  dem  Blasensprung,  auch  dieser  Fall  verlief 
tödlich  am  7.  Wochenbettstage  an  Peritonitis  streptococcica. 

V.  Infektion  des  Fruchtwassers  mit  dem  Staphylokokkus  pyo- 
genes aureus  wurde  nur  einmal  sicher  festgestellt.  Nr.  5 der  Tabelle. 

Im  Wochenbett  trat  eine  puerperale  Endometritis  ein,  bedingt  durch 
Staphylokokkus  pyogenes  aureus:  mit  nur  geringem  Fieber  in  puerperio 
verbunden.  Die  Wöchnerin  konnte  am  10.  Wochenbettstage  geheilt  ent- 
lassen werden. 

VI.  Infektion  des  Fruchtwassers  mit  anaeroben  Fäulnisbakterien. 
13  sicher  beobachtete  Fälle. 
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Yon  diesen  13  Fällen  fallen  2 aus,  weil  bei  diesen  der  Porro- 
kaiserschnitt  ausgeführt  ist,  die  Infektionsbedingungen  also  von  denen 
bei  einer  gewöhnlichen  Geburt  vollständig  verschieden  sind. 

Yon  den  Testierenden  11  Fällen  machten  5,  also  fast  die  Hälfte, 
ein  ganz  normales  Wochenbett  durch,  d.  h.  sie  hatten  keinmal  eine 
Temperatursteigerung  über  38,0.  Die  übrigen  6 fieberten  leicht;  die 
längste  Yerpflegungsdauer  betrug  20  Tage  post  partum. 

Sämtliche  bekamen  im  Wochenbett  eine  leichtere  oder  schwerere 
puerperale  Endometritis,  welche  sich  durch  die  äusserst  übelriechende 
Lochiensekretion  und  durch  Bakteriengehalt  des  Uteruscavums  geltend 
machte. 

Wie  bei  der  Infektion  mit  Bakterium  coli,  oder  der  mit  Strepto- 
kokkus pyogenes  und  Staphylokokkus  pyogenes  aureus,  konnte  auch  bei 
den  Anaeroben  im  Wochenbett  derselbe  Infektionserreger  im  puerperalen 
Uterus  nachgewiesen  werden,  welcher  im  Fruchtwasser  bei  der  Geburt 
gefunden  war. 

Wie  wir  bei  den  Untersuchungen  der  Wochenbettserkrankungen 
kennen  lernen  werden,  ist  die  Infektion  mit  dem  Staphylokokkus  pyo- 
genes aureus  und  den  anaeroben  Fäulnisbakterien  relativ  günstiger,  als 
die  mit  Streptokokken.  Dasselbe  Yerhältnis  sehen  wir  auch  in  diesen 
kleinen  Zahlen  ausgedrückt. 

Insofern  die  Infektion  mit  einem  bestimmten  Mikroorganismus 
überhaupt  das  Krankheitsbild  im  Wochenbett  bestimmt,  sind  wir  daher 
imstande,  aus  dem  Bakterienbefund  im  Fruchtwasser  die  Prognose  für  das 
Wochenbett  zu  stellen. 

Wenn  aus  einer  begrenzten  Zahl  von  Untersuchungen  allgemeinere 
Schlüsse  gezogen  werden  dürfen,  so  ist  bei  bestehender  Infektion  des 
Fruchtwassers  mit  anaeroben  Bakterien  eine  nachträgliche  Infektion  der 
puerperalen  Uterushöhle  mit  pyogenen  Keimen,  dem  Streptokokkus 
pyogenes  und  dem  Staphylokokkus  pyogenes  aureus,  nicht  zu  erwarten. 
In  meinen  sämtlichen  Fällen,  bei  denen  im  Fruchtwasser  ausschliesslich 
an  aerob  wachsende  Mikroorganismen  waren,  blieben  auch  bei  der  Aus- 
saat des  Lochiensekretes  des  Uterus  in  puerperio  die  Agargussplatten 
steril,  als  Beweis  dafür,  dass  keine  Streptokokken  oder  Staphylokokken 
sich  auf  dem  Endometrium  angesiedelt  hatten. 

Ein  anderer  wesentlicher  Punkt  ist  der,  ob  mit  den  Fäulniskeimen 
zu  gleicher  Zeit  pyogene  Keime  im  Fruchtwasser  Vorkommen  können. 

Wenn  bei  der  Geburt  thatsächlich  eine  reine  Fruchtwasserinfektion 
vorliegt  ohne  wesentliche  Beteiligung  des  Gewebes,  so  sind  wir  bis  zu 
einer  gewissen  Grenze  berechtigt,  Keagenzglasversuche  mit  den  Yorgängen 
im  Fruchtwasser  zu  vergleichen. 

Wie  ein  oben  angegebener  Yersuch  (S.  100)  lehrt,  können  anaerobe 
Fäulniskeime  und  pyogene  Keime,  gleichzeitig  in  eine  Nährflüssigkeit  über- 
tragen, nebeneinander  eine  gewisse  Zeit  leben;  also  wäre  im  Frucht- 
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wasser  wohl  eine  Symbiose  von  Fäulniskeimen  und  pyogenen  Keimen 
möglich. 

Wenn  auch  in  keinem  meiner  beobachteten  Fälle  eine  derartige 
Symbiose  da  war,  so  kann  doch  vom  theoretischen  Standpunkt  aus  ein 
häufigeres  Vorkommen  nicht  bestritten  werden. 

Es  hat  diese  Überlegung  ein  grosses  praktisches  Interesse.  Eine 
reine  Infektion  des  Fruchtwassers  mit  pyogenen  Keimen,  dem  Strepto- 
kokkus pyogenes  und  dem  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  geht  ohne 
Bildung  riechender  Zersetzungsprodukte  vor  sich.  Die  anaeroben  Fäulnis- 
bakterien und  das  Bakterium  coli  zersetzen  das  Fruchtwasser  unter 
Bildung  äusserst  übelriechender  Produkte.  Wenn  die  Fäulnisbakterien 
stets  in  Reinkultur  im  Fruchtwasser  auftreten  würden,  so  könnte  man 
allein  aus  dem  Geruch  des  Fruchtwassers  eine  relativ  günstige  Prognose 
stellen. 

Allerdings  können  auch  anaerobe  Bakterien  ohne  Mitwirkung  pyogener 
Keime  den  Tod  der  Wöchnerin  zur  Folge  haben.  In  dem  Fall  K.  (S.  130) 
mit  fauliger  Zersetzung  des  Fruchtwassers  trat  der  Exitus  der  Wöchnerin 
im  Frühwochenbett  ein.  Die  bakteriologischen  Untersuchungen  des 
Uterusinhaltes  und  der  verjauchten  Thromben  lieferten  den  Beweis,  dass 
keine  Mischinfektion  mit  dem  Streptokokkus  pyogenes  oder  dem  Staphylo- 
kokkus pyogenes  aureus  vorlag.  Bei  der  Sektion  fand  sich  jauchiger 
Inhalt  im  Cavum  uteri;  diphtherieähnlicher  Belag  der  Innenfläche  des 
Oavum;  verjauchte  Thromben  in  der  Uteruswand;  putrid  zerfallene 
Thromben  in  den  Lungengefässen. 

Wenn  wir  mit  diesem  Sektionsbefund  die  in  der  Litteratur  nieder- 
gelegten Obduktionsbefunde  bei  Wöchnerinnen  vergleichen,  welche 
während  ihrer  letzten  Geburt  eine  faulige  Zersetzung  des  Fruchtwassers 
eventuell  mit  starker  Gasbildung  (Tympania  uteri)  hatten,  so  spricht  viel 
für  die  Annahme,  dass  auch  in  diesen  Fällen  der  Tod  der  Wöchnerin 
ausschliesslich  durch  Fäuluisbakterien  bedingt  gewesen  ist.  Als  Be- 
leg hierfür  möchte  ich  die  von  Winekel6 9 publicierten  Sektionsbefunde 
nach  Tympanites  uteri  im  Auszuge  anführen: 

Im  erstem  Fall  war  die  Serosa  des  Uterus  an  einzelnen  Stellen  in 
geringer  Ausdehnung  durch  Luft  blasig  abgehoben.  In  der  hinteren 
Uterus  wand,  dem  untersten  Teil  der  Cervix  entsprechend,  eine  rundliche 
Perforation,  in  deren  Umgebung  die  Uteruswand  sehr  dünn  ist.  Das 
Uterusgewebe  knistert  beim  Einschneiden  und  Luftblasen  dringen  aus 
den  Venen.  Die  Vena  spermatica  dextra  und  cava  inferior  durch  Luft 
ballonartig  aufgetrieben.  Aus  dem  Milzdurchschnitt  und  den  Venen  des 
Herzens  entleeren  sich  Luftblasen. 

Bei  einem  2.  Fall  von  Winckel  bestand  ebenfalls  Tympanites  uteri. 
Nach  Perforation,  Ivranioklasie  und  Extraktion  des  Kindes  folgt  das 
Fruchtwasser  mit  viel  übelriechenden  Gasen.  Der  Uterus  blieb  nach 
der  Entleerung  schlaff,  als  man  ihn  umfasste,  konnte  man  ein  Knistern, 
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von  Fäulnisgasen  in  den  Yenen  herrührend,  nachweisen.  Tod  1 Stunde 
post  partum.  Sektion  2 Stunden  post  partum.  Bei  Druck  auf  die 
Uteruswand  deutliches  Emphysemgefühl;  aus  den  klaffenden  Gefässen 
entleert  sich  blutig  schaumige  Flüssigkeit.  Die  Cava  inferior  und  die 
Yenae  iliacae  zeigen  massig  reichlichen  Luftgehalt.  In  den  Gefässen  der 
Leber  schaumiges  Blut.  Staude  nimmt  an,  dass  hier  die  Fäulnisgase 
der  Uterushöhle  allein  durch  Aspiration  in  die  Yenen  eingedrungen 
sind.  Mir  scheint  es  mehr  sich  um  einen  schnell  verlaufenden  Fäulnis- 
process  zu  handeln  mit  starker  Gasbildung;  eine  Thrombophlebitis  saprica 
mit  starker  Gasbildung. 

Aus  der  neueren  Litteratur  möchte  ich  noch  zwei  Fälle  von  Winter 
anführen. 

Im  ersten  Falle  starb  die  Wöchnerin  am  1.  Tag  post  partum.  Die 
Sektion  ergab: 

Ausgebreitete  diphtheritische  Endometritis  der  Innenwand  des 
Uterus  und  der  Cervix.  Das  Gewebe  war  mürbe  und  zerreisslich. 
Parenchymatöse  Nephritis  und  Hepatitis.  Mässiger  Milztumor. 

Im  2.  Falle  war  der  Tod  ebenfalls  24  Stunden  nach  Beendigung  der 
Geburt  eingetreten.  Sektion : Im  Uterus  äusserst  übelriechende,  missfarbene 
Massen,  die  Cervixschleimhaut  mit  gangränösen  Fetzen  bedeckt;  Milz 
stark  geschwollen,  keine  Peritonitis. 

Wenn  ich  nochmals  zusammenfasse,  so  kann  ich  zur  Zeit  folgende 
Sätze  aufstellen: 

1.  Die  Prognose  der  Fieberstei gerungen  in  der  Geburt  ist  im  all- 
gemeinen ungünstig. 

2.  Die  klinischen  Symptome  während  der  Geburt,  Pulsfrequenz  und 
Temperaturhöhe,  geben  nur  ein  unsicheres  Bild  für  die  nachfolgende 
Wochenbettserkrankung.  Gerade  die  Pulsfrequenz  während  der  kurzen 
Geburtszeit  ist  sehr  abhängig  von  psychischen  Momenten. 

3.  Die  Infektion  des  Fruchtwassers  mit  Fäulniskeimen,  klinisch 
erkennbar  durch  faulige  Zersetzung  des  Fruchtwassers  mit  oder  ohne 
Gasbildung  im  Uterus,  hat  eine  Fäulnisinfektion  des  Uterusendome- 
trium in  puerperio  zur  Folge.  Pyogene  Keime  scheinen  selten  hinzu- 
zutreten. Daher  fällt  die  Prognose  bei  derartigen  Erkrankungen  zu- 
sammen mit  der  saprogenen  Infektion  des  puerperalen  Endometriums. 
Natürlich  verschlechtert  die  frühzeitige  Überschwemmung  des  ganz  frischen 
Endometriums  mit  Fäulniskeimen  die  Prognose  im  allgemeinen. 

4.  Die  sicherste  Prognose  für  das  Wochenbett  kann  nur  durch 
bakteriologische  Untersuchung  der  Infektionskeime  des  Fruchtwassers  ge- 
stellt werden.  Dieselbe  ist  deshalb  so  zuverlässig,  weil  mit  einer  an 
Sicherheit  grenzenden  Wahrscheinlichkeit  angenommen  werden  kann,  dass 
bei  eintretender  Wochenbettserkrankung  dieselben  Mikroorganismen  die 
Ursache  der  Erkrankung  bilden. 
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3.  Die  Prognose  des  Fiebers  in  der  Geburt  für  das  Kind  stellt  ebenfalls 
in  Beziehung  zum  Keimgebalt  der  Frucbtböble. 

( jlöclmer 2 folgerte  aus  seiner  mehrfach  citierten  Statistik,  dass 
durch  Fieber  in  der  Geburt  das  Leben  des  Kindes  gefährdet  ist. 

Unter  195  ausgetragenen  Kindern  von  fiebernden  Kreissenden 
waren  75  tot  geboren  = 38,4 °/0. 

Ich  habe  unter  46  Geburten  20  tote  Kinder  also  43 °/0.  Dies  mag 
durch  Zufälligkeiten  eine  etwas  zu  hohe  Zahl  sein. 

Das  Kind  kann  geschädigt  werden 

1.  durch  die  gesteigerte  Temperatur  der  Mutter  allein, 

2.  durch  Infektion. 

Die  Infektion  kann  den  Fötus  entweder  durch  den  Placentar- 
kreislauf  erreichen,  und  zwar  durch  Übergang  der  Infektionskeime  oder 
der  Toxine  von  Mutter  auf  Fötus,  oder  andererseits  durch  das  Frucht- 
wasser, welches  wiederum  entweder  nur  durch  seine  chemischen  Zer- 
setzungsprodukte den  Fötus  schädigen  kann,  oder  durch  den  Übergang 
der  im  Fruchtwasser  beherbergten  Infektionskeime  auf  den  Fötus.  Das 
Fruchtwasser  kann  inficiert  sein  entweder  von  der  Scheide  aus  oder 
vom  Uterus  aus  durch  direkte  Überwanderung  der  Keime  vom  mütter- 
lichen Gewebe  durch  die  intakten  Eihäute  in  die  Fruchthöhle. 

Über  den  Einfluss  der  mütterlichen  Temperatur  auf  den  Fötus 
liegen  experimentelle  und  klinische  Untersuchungen  vor. 

Die  experimentellen  Versuche  sind  von  Runge  ausgeführt,  der 
seine  exakten  Beobachtungen  im  Archiv  für  Gynäkologie  Band  XII  und 
XXV  niedergelegt  hat.  Runge  beschäftigte  sich  gerade  mit  der  Frage, 
ob  die  gesteigerte  Eigenwärme  der  Mutter  an  sich  die  Frucht  zu  töten 
imstande  ist. 

Er  beobachtete,  dass  Früchte  von  hochschwangeren  Kaninchen, 
wenn  das  Muttertier  nach  langsamer  Erhitzung  stundenlang  auf  einer 
Temperatur  von  41,5 — 42,5°  C.  erhalten  wird,  fast  alle  am  Leben  blieben. 
„Wurde  dagegen  nach  langsamer  Steigerung  der  Körperwärme  letztere 
schliesslich  auf  42,5 — 43,5°  C.  stundenlang  fixiert,  so  erwiesen  sich  die 
Jungen  bei  der  Eröffnung  des  Muttertieres  stets  als  tot,  ohne  dass  bei 
den  Muttertieren  der  Tod  schon  in  den  nächsten  Minuten  zu  drohen 
schient 

Bei  langsamer  Erhebung  der  mütterlichen  Temperatur  können 
sich  die  Früchte  in  ähnlicher  Weise  wie  das  Muttertier  hohen  Tem- 
peraturen anpassen,  die  bei  rascher  Erhebung  der  Temperatur  schnell 
zum  Tode  führen. 

Es  ist  gerade  diese  Beobachtung  Runge s von  der  grössten  prakti- 
schen Bedeutung. 
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Weiter  liess  Ahlfcld  in  Marburg  (Lehrbuch  der  Geburtshilfe  1894) 
unter  seiner  Leitung  von  Kuhn  und  Game  Untersuchungen  bei 
Schwangeren  anstellen,  deren  Körpertemperatur  künstlich  erhöht  wurde. 
Eine  Temperaturvermehrung  von  0,1  hatte  im  Mittel  eine  Vermehrung 
der  Pulsfrequenz  des  Kindes  um  3,2  Schläge  in  der  Minute  zur  Folge. 

Die  ersten  genaueren  klinischen  Beobachtungen  stammen  von  Hohl , 
(die  geburtshilfliche  Exploration  1833,  citiert  nach  Runge)  welcher  kon- 
statierte, dass  die  Temperatur  nicht  ohne  Einfluss  auf  das  Kind  ist,  in- 
dem er  fand,  dass  eine  Erhöhung  derselben  den  Fötalpuls  beschleunige, 
eine  Erniedrigung  ihn  verlangsame.  Nach  ihm  stammen  ähnliche  Beob- 
achtungen von  Windel,  Fiedler  etc. 

Kaminski 84  beobachtete  während  einer  in  Kussland  herrschenden 
Typhusepidemie  87  Fälle  von  Typhus  und  Febris  recurrens  in  der 
Schwangerschaft.  Sobald  die  Temperatur  einer  erkrankten  Hoch- 
schwangeren etwa  40°  erreichte,  so  traten  sehr  heftige  Bewegungen  des 
Kindes  ein  mit  äusserst  beschleunigter  Herzthätigkeit.  Eine  Temperatur- 
steigerung von  42,0 — 42,5°  der  Mutter,  wenn  sie  etwas  längere  Zeit  an- 
dauerte, hatte  stets  den  Tod  des  Kindes  zur  Folge. 

Dass  kurz  vorübergehende  sehr  hohe  Temperaturen  vom  Fötus 
vertragen  werden  können,  beweisen  Fälle,  von  Schröder  und  Ahlfeld 
mitgeteilt. 

Schröder  sah  bei  41,3°  das  Kind  lebend,  aber  asphyktisch  geboren 
werden. 

Ahlfeld  beobachtete  eine  Temperatur  von  41,7°  im  Schüttelfröste, 
ohne  dass  das  Kind  geschädigt  wurde. 

Warum  der  Tod  des  Kindes  bei  abnorm  hohen  Temperaturen  früher 
eintritt  als  der  Tod  der  Mutter  ist  physiologisch  natürlich  leicht  zu  er- 
klären. Der  Fötus  hat  einen  eigenen  Stoffwechsel.  Da  er  durch  Strah- 
lung keine  Wärme,  durch  Leitung  nur  sehr  wenig  Wärme  abgeben 
kann,  so  ist  es  natürlich,  dass  seine  Temperatur  immer  um  ein  gewisses 
höher  sein  muss  als  die  Temperatur  der  Mutter.  Wurster  und  Hennig 
machten  Aftermessungen  bei  Föten,  welche  sich  in  Steisslage  zur  Geburt 
stellten  und  fanden,  dass  die  Temperatur  des  Fötus  um  1/2  Grad  höher 
war,  wie  die  der  Mutter. 


Es  ist  daher  selbstverständlich,  dass  der  Tod  des  Fötus  durch 
Wärmestauung  eher  eintreteten  muss,  als  der  der  Mutter. 

Wenn  ich  daraufhin  die  von  mir  beobachteten  Fälle  durchmustere, 
so  hatten  von  19  fiebernden  Müttern,  welche  während  der  Geburt  ab- 
gestorbene Kinder  gebaren, 


1 als  höchste  eine  Temperatur  von  37,9, 

8 eine  Temperatur  zwischen  38,1  und  38,5, 
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Keine  Wöchnerin  hatte  eine  Temperatursteigerung  über  40°  bei 
stündlicher  Messung;  da  einige  Kreissende  schon  fiebernd  in  die  Klinik 
kamen,  so  kann  allerdings  die  Möglichkeit  vorhanden  sein,  dass  bei  diesen 
das  Fieber  vor  Eintritt  in  die  Klinik  höher  war. 

Trotzdem  glaube  ich,  dass  unter  den  hier  beobachteten  Fällen 
kaum  einer  ist,  bei  welchem  der  Tod  des  Kindes  durch  Wärmestauung 
erklärt  werden  kann. 

In  den  angeführten  Fällen  habe  ich  natürlich  diejenigen  fort- 
gelassen, bei  denen  eine  Krankheit  der  Mutter  — Eklampsie  — bestand, 
welche  nachweislich  als  solche  den  Tod  des  Kindes  herbeiführen  kann. 
Ausserdem  war  unter  den  beobachteten  fiebernden  Kreissenden,  bei 
denen  der  Fötus  intra  partum  abstarb,  keine,  bei  welcher  durch 
Lues  oder  eine  andere  Krankheit  das  Absterben  des  Kindes  hätte  er- 
klärt werden  können. 

Wir  müssen  also  für  alle  unsere  Fälle  eine  Art  der  Infektion,  sei 
es  vermittelst  der  Blutbahn  oder  durch  das  Fruchtwasser,  annehmen. 

Der  Übergang  von  Infektionskeimen  bei  Tieren  von  Mutter  auf 
Fötus  durch  den  placentaren  Kreislauf  ist  experimentell  in  zahlreichen 
Fällen  bewiesen. 

Birch- Hirschfeld99  berichtet  über  eine  grössere  Zahl  von  Versuchen, 
durch  die  er  den  Übergang  von  Milzbrandbakterien  von  Mutter  auf 
Fötus  zeigen  konnte. 

Weiter  teilt  SimonZb  in  der  Zeitschrift  für  Geburtshilfe  Versuche 
mit,  welche  er  in  diesem  Sinne  bei  schwangeren  Kaninchen  angestellt 
hat,  ebenfalls  mit  Milzbrand-Bakterien. 

Der  Übergang  von  Streptokokken,  Staphylokokken  und  Bakterium 
coli  vom  Muttertiere  auf  den  Fötus  wurde  durch  Versuche  Cham - 
brelents  (Centralblatt  für  Gynäkologie  1894,  Nr.  39),  bewiesen.  Auf 
dem  Chirurgenkongress  in  Paris  berichtete  er  über  Infektionen  mit 
Reinkulturen  des  Streptokokkus  pyogenes,  des  Staphylokokkus  pyo- 
genes aureus  und  des  Bakterium  coli  commune  bei  Tieren,  welche 
er  teils  subkutan,  teils  intravenös  in  die  Ohrvene  gemacht  hatte. 
Chambrelent  konnte  stets  die  identischen  Kulturen  aus  dem  Blut  der 
Mutter  und  dem  des  Fötus  erhalten.  Der  Beweis,  dass  die  Mikroben 
auch  wirklich  ihren  Weg  durch  die  Placenta  genommen  hatten,  wurde 
dadurch  erbracht,  dass  der  Vortragende  sie  in  der  Uteruswand,  den  Ei- 
häuten, in  der  Umgebung  der  Placentargefässe  und  in  den  Geweben 
des  Embryo,  besonders  den  knorpligen,  nachweisen  konnte. 

Weitere  Untersuchungen  liegen  ferner  vor  von  Wolff 42,  welcher 
den  Übergang  von  Staphylokokken  von  Muttertier  auf  Fötus  experimentell 
beweisen  konnte. 

Ich  selbst  habe  allerdings  nur  in  2 Fällen  die  Versuche  Chambrelents 
nachgemacht,  ich  konnte  ebenfalls  die  Streptokokken  im  Embryo  nach- 
weisen; konnte  aber  bei  der  geringen  Anzahl  von  Streptokokken  nicht 
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die  Gewissheit  über  die  Art  des  Überganges  der  Keime  erlangen.  Be- 
sonders möchte  ich  darauf  aufmerksam  machen,  dass  ich  in  beiden  Fällen 
das  Fruchtwasser  von  Streptokokken  angefüllt  sah. 

Der  Übergang  der  Keime  von  Mutter  auf  Kind  durch  den  placen- 
taren  Kreislauf  beim  Menschen  ist  nur  in  wenigen  Fällen  bis  jetzt 
sicher  nachgewiesen.  Als  bewiesen  dürfen  wir  den  Übergang  der 
Tuberkelbacillen  ansehen,  nach  den  Untersuchungen  von  Birch-Hirsch- 
feld 40,  Schmort*0,  Lehmann 38. 

Der  Übergang  von  Pneumokokken  von  Mutter  auf  Kind  wurde 
in  2 Fällen  von  Birch- Hirsch felcl  beobachtet. 

Über  den  Übergang  der  Typhusbacillen  von  Mutter  auf  Kind  sind 
sichere  Beobachtungen  nur  beigebracht  von  Eberthu  und  Ernst 43 . 

Leider  sind  bei  letzteren  Beobachtungen  keine  genaueren  Angaben 
gemacht  über  die  Art  und  den  Zeitpunkt  des  Übergangs  der  Thyphus- 
bacillen  von  Mutter  auf  Kind. 

Anders  liegen  die  Verhältnisse  für  die  septischen  Keime,  den 
Streptokokkus  pyogenes  und  den  Staphylokokkus  pyogenes  und  für 
Fäulnisbakterien. 

2 Fälle  von  Übergang  der  Streptokokken  von  Mutter  auf  Kind  teilt 
Richer 24  mit.  Richer  nimmt  in  beiden  Fällen  an,  dass  die  Infektion 
durch  den  placentaren  Kreislauf  erfolgt  ist. 

Da  die  Fälle  unser  besonderes  Interesse  verdienen,  so  referiere 
ich  dieselben  hier  kurz. 

In  dem  ersten  Fall  von  intrauteriner  Übertragung  von  Strepto- 
kokken von  Mutter  auf  Kind  handelte  es  sich  um  die  Leiche  einer 
27  jährigen  Frau,  welche  11  Tage  vor  ihrem  Tode  an  Diphtherie  erkrankte. 
Die  Frau  war  mit  Intubation  behandelt,  am  11.  Krankheitstage  in  einem 
plötzlich  eingetretenen  Kollaps  gestorben.  Die  Frau  war  im  6.  Monat 
schwanger.  Bei  der  Sektion  enthüllte  sich  das  Bild  der  Diphtherie; 
Kehlkopf,  Trachea  und  Bronchien  waren  ausgekleidet  mit  einer  derben, 
gelben,  nirgends  unterbrochenen  Membran.  Die  Lungen  waren  von  ge- 
ringem Luftgehalt,  zeigten  aber  nirgends  Herderkrankungen.  Die 
übrigen  Organe  waren  unverändert.  Der  Uterus  stand  in  der  Höhe  des 
Kabels;  an  ihm,  der  Placenta  und  dem  Fötus  waren  keine  pathologischen 
Befunde  zu  erkennen. 

Es  wurde  bei  der  Sektion  der  Uterus  eröffnet  und  von  der  Placenta, 
der  Leber  des  Fötus  3 Agarkulturen  angelegt,  schliesslich  wurden  noch 
grössere  Stücke  der  Placenta  und  Leber  in  Bouillon  zerkleinert  und 
diese  dann  ebenfalls  in  Gelatine  und  Agar  ausgesät. 

ln  fast  allen  Kulturen,  sowohl  den  von  der  Mutter  als  den  vom 
Fötus  herrührenden,  entwickelten  sich  Reinkulturen  des  Streptokokkus 
pyogenes. 

Während  durch  die  Gram-Weigertsche  Färbung  sich  Streptokokken 
in  enormer  Menge  in  der  obersten  zellreichen  Schicht  der  Membran 
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der  Bronchien  und  der  Trachea  der  Mutter  nach  weisen  Hessen,  waren  in  der 
Placenta  und  der  fötalen  Leber  keine  pathologischen  Veränderungen  fest- 
zustellen; auch  wurden  Mikroorganismen  in  je  20  Schnitten  vermisst. 

Ob  hier  wirklich  ein  Übergang  der  Streptokokken  auf  den  Fötus  durch 
die  Placenta  stattgefunden  hat,  ist  daher  nicht  genügend  sichergestellt, 
da  jede  Untersuchung  über  die  Lokalisation  der  Streptokokken  im  Ge- 
webe der  Placenta  und  des  Fötus  fehlt.  Die  Gramsche  Färbung  der 
Gewebsschnitte  fiel  negativ  aus. 

Noch  viel  weniger  beweisend  ist  der  2.  Fall,  welcher  von  Ricke r 
in  demselben  Aufsatz  mitgeteilt  wird. 

Es  war  eine  im  6.  Monat  schwangere,  42jährige  Frau,  welche 
wegen  einer  schweren  Phlegmone  des  Armes  in  die  chirurgische 
Universitätsklinik  zu  Berlin  aufgenommen  wurde. 

Nach  rapidem  Verlauf  der  Krankheit  erlag  die  Frau  ihrer  schweren 
Infektion,  nachdem  sie  4 Stunden  vor  dem  Tode  eine  tote  Frucht  ge- 
boren hatte. 

Die  sofort  nach  dem  Tode  vorgenommene  bakteriologische  Unter- 
suchung ergab  bei  der  Mutter  als  einzigen  Befund  zahllose  Streptokokken 
in  dem  phlegmonösen  Gewebe  des  Armes  und  der  Brust,  in  dem  Blut 
der  Radialarterien  der  Frau  und  dem  der  Nabelgefässe  des  Fötus.  Eine 
genaue  anatomische  Untersuchung  der  Placenta  hat  nicht  stattgefunden; 
makroskopisch  wurde  an  ihr  nichts  Auffälliges  bemerkt. 

Der  Autor  schliesst  zwar  seinen  Artikel  sehr  selbstbewusst  mit  den 
Worten:  Jene  Erkrankung  des  zartesten  Kindesalters  — nämlich  das 
Puerperalfieber  der  Neugeborenen  — hat  nunmehr  ihre  befriedigende 
Erklärung  gefunden;  doch  möchte  durch  diese  kurzen  Krankheits-  und 
Obduktionsberichte  kaum  einer  zu  überzeugen  sein. 

Wie  wir  zeigen  werden,  beweist  der  Nachweis  von  Mikroorganismen 
im  Blut  der  Nabelgefässe  des  Fötus  noch  keineswegs,  dass  die  Infektion 
wirklich  durch  den  Placentarkreislauf  stattgefunden  hat. 

Einen  sicher  bewiesenen  Fall  von  Übergang  der  Streptokokken 
und  Staphylokokken  durch  den  placentaren  Kreislauf  auf  den  Fötus  beim 
Menschen  habe  ich  nicht  finden  können, 

Ob  ein  intrauteriner  Fruchttod  durch  Übergang  der  Toxine  der 
Mutter  auf  das  Kind  erfolgen  kann,  wird  wohl  noch  lange  unbewiesen 
bleiben,  da  der  Nachweis  der  Toxine  zu  schwer  ist. 

Ausser  durch  den  placentaren  Kreislauf  kann  die  Infektion  des 
Fötus  durch  das  Fruchtwasser  erfolgen. 

Hier  muss  zuerst  festgestellt  werden,  ob  die  Mikroorganismen  durch 
intakte  Eihäute  hindurchwandern  können. 

Im  Tierversuch  ist  dies  durch  Simon  direkt  in  Ge  websschnitten 
der  Eihäute  gezeigt  worden. 

Simon  fand  bei  Placenten  von  Kaninchen,  welche  mit  Milzbrand 
inficiert  waren,  eine  dicht  gedrängte  Masse  von  Milzbrandbacillen  an 
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der  mütterlichen  Seite  der  Eihäute  liegen;  von  hier  aus  waren  die  Milz- 
brandbacillen durch  das  Chorion  und  Amnion  durchgewandert  bis  in 
die  Eihöhlen,  wo  sie  das  Fruchtwasser  inficiert  hatten.  Wenn  auch  beim 
Durchtritt  durch  das  Chorion  die  Zahl  der  Keime  nach  dem  Amnion 
zu  sehr  verringert  war,  so  waren  doch  immerhin  noch  Stäbchen  auch 
im  isolierten  Amnion  zu  sehen.  Sehr  zahlreiche  Milzbrandstäbchen  lagen 
im  Fruchtwasser  und  auf  der  ganzen  Oberhaut  des  Embryo,  so  dass 
Simon  die  Möglichkeit  diskutiert,  dass  von  der  Oberhaut  aus  eine  All- 
gemeininfektion des  Fötus  stattfinden  könne. 

Ob  diese  Untersuchungen  direkt  auf  den  Menschen  übertragen 
werden  dürfen,  ist  um  so  unwahrscheinlicher,  als  bei  den  verschiedenen 
Tieren  die  Eihäute  verschiedenes  Verhalten  zeigen,  wie  auch  von  Simon 
selbst  beobachtet  wurde.  So  lagen  z.  B.  die  Befunde  beim  Meerschwein- 
chen wesentlich  anders;  hier  waren  die  Eihäute  stets  bakterienfrei. 

Es  ist  leider  noch  nicht  entschieden,  ob  beim  Menschen  die  un- 
versehrten Eihäute  für  Bakterien  durchlässig  sind.  Der  Fall  von  Brieg- 
leb 14  — Geburt  eines  lebenden  Kindes  mit  erhaltener  Fruchtblase  bei 
vollständig  zersetztem  Fruchtwasser  — ist  natürlich  nicht  beweisend 
genug,  da  hier  eine  hochsitzende  Öffnung  in  der  Eiblase  vorhanden  ge- 
wesen sein  kann.  Man  muss  den  histologischen  Nachweis  der  Bakterien 
in  den  einzelnen  Fruchthüllen  verlangen. 

Sicher  erfolgt  die  Infektion  leichter,  wenn  die  Fruchtblase  ge- 
sprungen ist  und  den  Bakterien  jetzt  von  der  Vagina  aus  der  freie 
Zutritt  in  die  Eihöhle  ermöglicht  ist. 

Wenn  ich  das  mir  zur  Verfügung  stehende  Material  daraufhin 
untersuche,  so  möchte  ich  zuerst  betonen,  dass  ich  Bakterien  im  Fötus 
in  14  Fällen  nachgewiesen  habe  und  zwar  den  Streptokokkus  pyogenes 
Imal,  das  Bakterium  coli  4 mal,  anaerobe  Bakterien  6mal;  Bakterien, 
welche  sich  nicht  züchten  liessen,  sondern  nur  durch  das  Mikroskop 
nachgewiesen  wurden,  3 mal. 

Speziell  im  Blute  des  Kindes  wurden  von  mir  Bakterien  in  5 Fällen 
gefunden  und  zwar  der  Streptokokkus  pyogenes  lmal,  das  Bakterium 
coli  lmal;  anaerobe  Bakterien  3 mal. 

Die  Verteilung  in  den  Blutgefässen  war  in  allen  Fällen  eine 
wesentlich  verschiedene,  so  dass  ich  auf  diese  hier  zuerst  genauer  ein- 
gehen  muss. 

Ich  referiere  in  erster  Linie  den  Fall  M.  S.  107  mit  Nachweis  von 
Bakterium  coli  commune  in  den  kindlichen  Gefässen,  weil  er  am 
schwierigsten  in  der  Deutung  des  Befundes  ist.  Wie  oben  erwähnt,  war 
die  Schwangere  wegen  einer  abgekapselten  Perforationsperitonitis  in  der 
Klinik  operiert  worden.  Es  wurde  die  grosse  intraperitonale  Abscess- 
höhle  durch  einen  Schnitt  in  der  rechten  Weichen gegend  eröffnet;  dabei 
zeigte  es  sich,  dass  die  hintere  Wand  des  Abscesses  von  der  vorderen 
Wand  des  puerperalen  Uterus  gebildet  war.  Bei  der  Aufnahme  lebte 
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das  Kind,  es  wurden  Herztöne  gehört.  Kurz  nach  der  Operation  wurden 
noch  Kindsbewegungen  von  der  Patientin  gefühlt,  später  nicht  mehr. 
Wann  der  Tod  des  Kindes  eingetreten  ist,  lässt  sich  nicht  mit  Sicherheit 
sagen.  Die  Geburt  des  Kindes  verlief  ohne  jede  innere  Untersuchung 
spontan.  Von  Beginn  der  Wehen  an  floss  etwas  wässrige  Flüssigkeit 
aus  der  Scheide  aus.  Trotzdem  wurde  die  kurz  vor  Ausstossung  des 
Kindes  sich  prall  vor  der  Kima  anspannende  Fruchtblase  gesprengt. 
Bei  der  Sprengung  entleert  sich  übelriechendes  Fruchtwasser.  Das  Kind 
kam  tot,  stark  riechend,  nicht  maceriert.  Piacenta  folgte  bald  darnach 
spontan. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  wies  nach,  dass  sich  das 
Bakterium  coli  in  grosser  Anzahl  im  Herzblut,  in  Stückchen  der  Lunge, 
in  der  Peritonialflüssigkeit,  im  Inhalt  des  Magens,  Dünndarms,  Dick- 
darms, in  den  Gefässen  der  Nabelschnur  und  in  Stückchen  der  Piacenta 
befand. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  von  der  Gewebsflüssigkeit 
angefertigten  Ausstrichpräparate  zeigte,  dass  sich  in  den  Bronchien  der 
Lungen,  im  Inhalt  des  Magendarmkanals  ausser  dem  Bakterium  coli 
noch  sehr  zahlreiche  Kokken  und  feinste  Stäbchen  aufhielten,  welche  im 
Gegensatz  zu  dem  Bakterium  coli  bei  der  Gramschen  Färbung  sich 
nicht  entfärbten.  Es  war  nicht  gelungen,  diese  zu  züchten.  In  dem 
Blute  des  Herzens,  der  Nabelschnur  etc.  dagegen  waren  im  Ausstrich- 
präparate ausschliesslich  die  Stäbchen  des  Bakterium  coli;  bei  der 
Gram  sehen  Färbung  waren  hier  keine  Bakterien  zu  sehen. 

Um  über  die  Art  des  Übergangs  der  Keime  von  Mutter  auf  Kind 
Klarheit  zu  erhalten,  musste  vor  allem  die  Piacenta  genauer  untersucht 
werden.  Entsprechend  den  2 Bakteriensorten  wurde  einmal  nach  Gram , 
das  zweite  Mal,  um  das  Bakterium  coli  sichtbar  zu  machen,  mit  Methvlen- 
blau  gefärbt.  Bei  der  Gramschen  Färbung  der  Piacenta  war  im  ganzen 
Placentargewebe  kein  Mikroorganismus  zu  sehen,  dagegen  lagen  auf  den 
Eihäuten  nach  der  Seite  der  Fruchthöhle  zu  massenhafte  stark  blau  ge- 
färbte Kokken  und  feinste  Stäbchen.  Das  Amnionepithel  selbst  war 
zerstört. 

Die  Verteilung  des  Bakterium  coli  in  der  Piacenta  war  folgende. 
Im  embryonalen  Teil  der  Piacenta  waren  sämtliche  Zottengefässe  mit 
den  Stäbchen  angefüllt;  besonders  dicht  lagen  die  Stäbchen  in  den 
grösseren  kindlichen  Gefässen.  Das  Gewebe  der  Piacenta,  das  Chorion 
enthielten  nirgends  Stäbchen. 

Im  schroffen  Gegensatz  zu  dem  Reichtum  der  embryonalen  Gefässe 
an  Colibacillen  standen  die  Befunde  an  den  mütterlichen  Gefässen.  Die 
intervillösen  Bluträume  waren  dicht  mit  roten  Blutkörperchen  angefüllt; 
zwischen  diesen  lagen  aber  nur  ganz  vereinzelte  Stäbchen,  im  ganzen 
vielleicht  10  in  mehreren  Gewebsschnitten,  so  dass  ich  glaube  annehmen 
zu  können,  dass  hier  eine  Verschleppung  der  Keime  erst  nachträglich 
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während  der  Manipulation  mit  den  Gewebsschnitten  eingetreten  ist. 
Ausserdem  aber  sahen  wir,  dass  die  mütterlichen  Gefässe,  es  wurde 
gerade  die  Stelle  der  Placenta  gewählt,  wo  ein  grösseres  mütterliches 
Gefäss  in  die  Placenta  eintrat,  ganz  frei  von  Stäbchen  waren. 

Also  besteht  ein  scharfer  Kontrast  zwischen  embryonalem  und 
mütterlichem  Gewebe.  Immerhin  wäre  es  ja  denkbar,  dass  trotzdem 
der  Durchtritt  der  Keime  von  dem  mütterlichen  Blute  auf  die  Zotten- 
gefässe  wirklich  stattgefunden  hätte;  der  quantitative  Unterschied  in  der 
Zahl  der  Keime  in  den  mütterlichen  und  kindlichen  Gefässen  wäre  dann 
so  zu  erklären,  dass  das  Bakterium  coli  in  dem  sauerstoffärmeren  Blute 
der  Placenta  foetalis  bei  abgestorbenem  Fötus  bessere  Nährbedingungen 
gefunden  hätte  wie  im  sauerstoffreichen  Blute  der  lebenden  Mutter. 
Wenn  ich  aber  mit  dieser  Lokalisation  der  Bakterien  die  Befunde  von  Birch- 
Hirschfeld  vergleiche  bei  experimentell  erzeugter  Milzbrandinfektion  des 
Muttertiers  und  placentarer  Infektion  des  Fötus,  so  sind  dort  die  Befunde 
wesentlich  anders.  Ich  greife  aus  den  Schilderungen  von  Birch-Hir schfeld 
die  Beschreibung  der  Placenta  der  inficierten  Ziege  heraus : In  sämtlichen 
mütterlichen  Gef  ässräumen  der  Placenta  liegen  die  Milzbrandstäbchen  ausser- 
ordentlich reichlich;  zuweilen  erscheinen  die  feineren  Lumina  durch  die- 
selben förmlich  verstopft.  Auch  in  den  intervillösen  Räumen  finden 
sich  die  Bacillen  sehr  reichlich,  ja  an  manchen  Stellen  bilden  sie  förm- 
lich Lagen  auf  der  Epitheloberfläche  der  Zotten.  Im  Gegensatz  hierzu 
ist  der  fötale  Teil  der  Placenta  bacillenarm.  Es  gelingt  zwar  mehrfach, 
innerhalb  des  Zottenepithels  einzelne  Stäbchen  aufzufinden,  zuweilen 
liegen  auch  im  Zottengewebe  selbst  und  in  bluthaltigen  Gefässen  der 
fötalen  Zotten  charakteristische  Stäbchen;  die  grosse  Mehrzahl  der  in 
Längs-  oder  Querschnitt  getroffenen  feineren  und  gröberen  fötalen  Ge- 
fässe der  Placenta  stechen  aber  durch  das  Fehlen  der  Stäbchen  scharf 
ab  gegen  die  mit  letzteren  reichlich  erfüllten  Gefässräume.  Ähnlich  ist 
der  Befund  in  den  übrigen  Beobachtungen  von  Birch-Hir  schfeld’,  stets 
ist  der  mütterliche  Kreislauf  mit  Stäbchen  dicht  angefüllt,  während 
die  Gefässe  der  Zotten  nur  vereinzelte  Bakterien  beherbergen,  ja  oft 
genug,  wie  z.  B.  bei  den  Mäuseversuchen,  ganz  frei  von  diesen  sind. 

Gleiche  Ergebnisse  hatte  Simon. 

Wenn  Birch-Hir  schfeld  für  das  Eindringen  der  Keime  in  den 
emb^onalen  Kreislauf  eine  Läsion  des  Zottenepithels  verlangt,  so  fehlte 
diese  in  unserem  Fall  sicher. 

Nirgends  lagen  ferner  Stäbchen  dem  Zottenepithel  auf;  auch  waren  die 
Stäbchen  nur  in  den  Blutgefässen  und  nicht  im  Zottenstroma  zu  finden. 

Schwierig  in  der  Deutung  wird  der  Fall  M.  deshalb,  weil  die 
Mutter  erst  4 Tage  nach  Geburt  des  Kindes  starb,  also  der  Uterus  der 
Mutter  erst  4 Tage  später  zur  Obduktion  gelangte.  Die  bakteriologische 
und  histologische  Untersuchung  des  Uterus  zeigte,  dass  das  Bakterium 
coli  auf  der  Oberfläche  des  dem  Cavum  zugewendeten  Teiles  des  Uterus 
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lag,  ausserdem  aber  in  den  Blutgefässen  der  Uteruswand  in  der  freien 
Blutbahn,  während  im  Gegensatz  dazu  die  Blut-Thromben  keine  Bak- 
terien enthielten. 

Es  möchte  nach  diesen  positiven  Befunden  in  den  Gefässen  des  Uterus 
gezwungen  erscheinen,  hier  nach  einer  anderen  Erklärung  als  der  placen- 
taren  Infektion  zu  suchen,  doch  muss  der  Bakterienbefund  in  den  Uterus- 
gefässen  sich  in  den  4 Tagen  des  Wochenbetts  geändert  haben,  weil 
er  im  schroffen  Widerspruch  steht  zu  den  Befunden  in  den  mütterlichen 
Blutgefässen  innerhalb  der  Placenta. 

Ein  anderer  Modus  der  Infektion  wäre  der  vermittelst  des  Fr  ucht- 
wassers.  Eine  Infektion  des  Fruchtwassers  vorausgesetzt,  und  diese  war 
hier  thatsächlich  vorhanden,  so  können  vom  Fruchtwasser  aus  die  Keime 
in  die  Blutbahn  des  Fötus  auf  3 Wegen  gelangen.  Durch  die  Ober- 
haut, durch  die  Aufnahme  des  inficierten  Fruchtwassers  in  die  Lungen- 
alveolen, schliesslich  durch  die  Aufnahme  in  den  Magendarmkanal. 

Die  Allgemeininfektion  des  Fötus  von  der  Oberhaut  aus  ist  wie  wir 
sehen  a priori  nicht  ganz  abzuweisen.  Vorläufig  ist  allerdings  kein  Fall  von 
Infektion  durch  die  intakte  Oberhaut  beobachtet;  wenn  man  von  einer 
Stelle  der  Oberhaut,  welche  im  Sagittalschnitt  mikroskopisch  daraufhin 
untersucht  wurde,  auf  das  Verhalten  der  gesamten  übrigen  Epidermis 
schliessen  darf,  so  hat  im  Fall  M.  dieser  Modus  der  Infektion  nicht 
stattgefunden. 

Es  bleibt  also  hier  die  Oberfläche  der  Lunge  und  des  Magendarmkanals 
als  Resorptionsstätten  noch  übrig.  Die  Vorbedingung,  dass  das  Frucht- 
wasser in  die  Lungenalveolen  oder  in  den  Verdauungstraktus  gelangt 
ist,  ist  hier  gegeben;  es  ist  bewiesen  vor  allem  durch  die  nach  Gram 
gefärbten  Bakterienschnitte,  welche  die  im  Fruchtwasser  gefundenen 
Keime  auch  in  den  Hohlräumen  der  Lungen  und  des  Magendarmkanals 
nachwiesen. 

Ferner  ist  die  Voraussetzung,  dass  von  der  intakten  Lungenober- 
fläche Infektionserreger  in  die  Blutbahn  übertreten  können,  durch  die 
experimentellen  Untersuchungen  Büchners  und  Hildebrandts  gegeben 

Büchner 46  machte  Inhalationsversuche  mit  zerstäubten  Milzbrand- 
sporen. Das  Resultat  dieser  Untersuchungen  war,  dass  das  Versuchs- 
tier in  fast  allen  Fällen  inficiert  wurde.  Die  Milzbrandbacillen  konnten 
nach  30  Stunden  in  den  Blutkapillaren  der  Lunge  nachgewiesen  werden, 
während  Milz  und  der  grosse  Kreislauf  noch  frei  von  Bakterien  waren, 
so  dass  die  Bacillen  nur  durch  den  direkten  Übertritt  der  Bakterien  aus 
den  Alveolen  in  die  Blutkapillaren'  gelangt  sein  konnten. 

Hildebrandt 47  brachte  die  Infektionserreger  in  flüssigem  Medium 
durch  eine  Tracheotomiefistel  in  die  Lungenalveolen.  Dies  entspräche 
also  genau  unserem  Infektionsmodus.  Hildebrandt  experimentierte  mit 
einer  Reinkultur  von  Kaninchenseptikämie,  von  welcher  er  2 ccm  je 
2 Kaninchen  in  die  Trachea  einfliessen  Hess.  Die  Kaninchen  starben 
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nach  41  und  20  Stunden;  in  beiden  Fällen  war  ausgebreitete  Pneumonie 
und  Allgemeininfektion  zustande  gekommen.  Entgegengesetzte  Resultate 
ergaben  allerdings  seine  Versuche  mit  Milzbrandbacillen.  In  einer 
wässerigen  Aufschwemmung  wurden  die  Milzbrandbacillen  eines  Kanin- 
chens durch  eine  Trachealfistel  in  die  Lungen  gebracht.  Die  Tiere 
blieben  am  Leben,  während  sie  bei  subkutaner  Infektion  derselben 
Bacillenkultur  an  Milzbrand  zu  Grunde  gingen. 

Die  Möglichkeit  der  Allgemeininfektion  von  der  Lungenoberfläche 
aus  ist  nach  beiden  Autoren  nur  für  bestimmte  Bakterienarten  vor- 
handen. Der  Durchtritt  der  Bakterien  durch  die  intakte  Lungenober- 
fläche ist  stets  und  unter  allen  Umständen  ein  aktiver  Vorgang;  der 
Mikroorganismus  muss  die  Gefässwand  gleichsam  entzündlich  alterieren, 
um  durch  die  Endothellücken  in  das  Gefäss  einwandern  zu  können. 
Bakterien,  für  die  das  Versuchstier  nicht  empfänglich  ist,  Bakterien, 
welche  sich  nicht  im  Organismus  des  Tieres  vermehren  können,  dringen 
auch  nicht  von  der  Lungenoberfläche  in  die  Blutbahn  ein. 

Ob  das  Bakterium  coli  für  den  Menschen  solche  invasive  Eigen- 
schaft hat,  wird  aus  zahlreichen  Beobachtungen  wahrscheinlich  gemacht. 
Erst  neuerdings  zeigten  Aschoff 48  und  Schmidt  in  einer  zusammenfassen- 
den Arbeit  das  Eindringen  des  Bakterium  coli  in  nekrotische  und  eitrige 
Gewebe  des  Nierenparenchyms  bei  der  Pyoelonephritis.  Weiter  wiesen 
grade  für  die  Lungenentzündung  und  die  Bronchopneumonie  Sevestre 49 
und  Renanl 50  nach,  dass  manchmal  hierbei  das  Bakterium  coli  eine 
Rolle  spielte. 

Da  in  unserem  Falle  die  Coli- Stäbchen  in  den  Kapillaren  der 
Lunge  beim  Kinde  gefunden  wurden,  so  liegt  also  hier  die  Möglichkeit 
einer  Allgemeininfektion  von  der  Lungenoberfläche  aus  vor.  Doch 
machen  sich  auch  gegen  diese  Deutung  gewisse  Bedenken  geltend.  Es 
betrifft  dies  die  geringe  Zahl  der  Keime  in  den  Kapillaren  der  Lunge 
und  das  Fehlen  der  Bakterien  in  den  Alveolen;  letzteres  kann  zufällig 
sein,  da  die  Bakterien  noch  in  den  feineren  Verästelungen  der  Bronchien 
zu  sehen  waren;  merkwürdig  bleibt  der  Vergleich  der  Anzahl  der  Stäbchen 
in  den  Lungenkapillaren  mit  der  in  den  Gefässschlingen  der  Placentar- 
zotten.  Während  in  der  Placenta  fast  jede  Kapillare  der  einzelnen  Zotte 
mit  den  Bacillen  vollgestopft  ist,  sind  die  Stäbchen  in  den  Kapillaren 
der  Lunge  nur  äusserst  selten.  Wenn  wir  ferner  den  Bacillenbefund  in 
den  Lungengefässen  mit  dem  in  den  Blutgefässen  anderer  kindlicher 
Organe,  z.  B.  der  Niere,  vergleichen,  so  sehen  wir,  dass  die  Blutgefässe 
in  der  Niere  in  fast  gleicher  Menge  mit  den  Bacillen  besetzt  sind,  wie 
die  Blutgefässe  der  Lunge. 

Die  Allgemeininfektion  mit  Bakterium  coli  vom  Mage  nd  arm  - 
kanal  aus  ist  nach  den  experimentellen  Untersuchungen  über  Auf- 
nahme von  Milzbrand  durch  den  Darmkanal  in  die  Blutbahn  an  sich 
unwahrscheinlich. 
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Da  die  Gefässe  der  Darmwand  des  Kindes  M.  frei  von  Bakterien 
sind,  so  ist  dieser  Modus  der  Allgemeininfektion  hier  ausgeschlossen. 

Ich  gestehe  offen,  dass  ich  im  Falle  M.  nicht  in  der  Lage  bin 
sicher  zu  entscheiden,  ob  die  Infektion  durch  den  placentaren  Kreislauf 
oder  durch  die  Lungenoberfläche  stattgefunden  hat. 

Nur  möchte  ich  noch  hervorheben,  dass  die  Ausbreitung  der 
Keime  in  der  Blutbahn  beim  Kinde  M.  zum  grossen  Teil  erst  nach 
dem  Absterben  des  Kindes  vor  sich  gegangen  ist,  weil  sonst  eine  viel 
gleichmässigere  Verteilung  der  Stäbchen  in  den  Kapillaren  der  ver- 
schiedenen Organe  zu  finden  sein  müsste.  Auf  diese  Ausbreitung  der 
Keime  in  der  Blutbahn  post  mortem  komme  ich  bei  der  Besprechung 
der  späteren  Fälle  nochmals  zurück.  — 

Eine  einfachere  Deutung  lässt  der  Streptokokkenbefund  im 
Blute  des  Kindes  St.  (siehe  S.  112)  zu. 

Dadurch,  dass  die  Nabelgefässe  frei  von  Streptokokken  waren,  ist 
die  Annahme  einer  Streptokokkenübertragung  durch  die  Placenta  ziem- 
lich sicher  ausgeschlossen. 

Dagegen  war  die  Fruchtblase  vorzeitig  gesprungen,  so  dass  eine 
Infektion  des  Fruchtwassers  von  der  Vagina  aus  stattfinden  konnte. 
Auch  war  durch  die  innerliche  Untersuchung  die  Gelegenheit  zur  In- 
fektion gegeben;  schliesslich  waren  im  Fruchtwasser  die  Streptokokken 
mikroskopisch  und  kulturell  nachgewiesen. 

Der  Tod  des  Kindes  trat  erst  12  Stunden  post  partum  ein,  durch 
eine  Streptokokkenpneumonie  bedingt.  Es  hiesse  hier  den  Verhältnissen 
Zwang  anthun,  wenn  man  den  positiven  Streptokokkenbefund  im  Herz- 
blute  des  Kindes  anders  als  durch  den  Übergang  der  Streptokokken  von 
der  pneumonischen  Lunge  aus  in  die  Blutbahn  entstanden  auffassen 
wollte.  Meine  Annahme  findet  ihre  weitere  Bestätigung  in  der  mit- 
geteilten Beobachtung  Legrys.  In  letzterem  Fall  starb  das  Kind  11  Stunden 
post  partum  an  septischer  Pneumonie;  die  Streptokokken  lagen  bei  der 
Crramschen  Färbung  dicht  gedrängt  in  den  Alveolen  der  Lunge.  Wenn 
auch  in  dem  von  Legry  beobachteten  Fall  keine  Allgemeininfektion 
eingetreten  war,  so  wissen  wir  doch  aus  den  früher  erwähnten  Experi- 
menten Büchners  und  Hildebrandts , dass  von  einer  septischen  Schluck- 
pneumonie aus  leicht  eine  Allgemeininfektion  ausgehen  kann. 

Der  Übergang  anaerober  Bakterien  von  Mutter  auf  Fötus 
durch  die  Placenta  ist  möglich  und  nachgewiesen  für  den  anaeroben 
Rauschbrandbacillus  durch  die  Experimente  von  Arloing , Corner  in, 
Thomas 51. 

Immerhin  ist  hier  die  placentare  Infektion  durch  die  Blutbahn 
unwahrscheinlicher,  weil  die  Anaeroben  nicht  im  mütterlichen  Blute 
kreisen,  sondern  nur  kurz  ante  mortem,  wenn  der  ganze  Organismus 
sauerstoffarm  geworden  ist,  in  die  Blutbahn  übertreten  können.  Wenn 
Braatx 52  der  Meinung  ist,  dass  die  Anaeroben  im  Blute  leben  könnten, 
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weil  im  Blute  fast  aller  Sauerstoff  an  die  roten  Blutkörperchen  gebunden 
sei  und  das  Serum  kaum  1/2°/o  Sauerstoff  enthalte,  so  ist  diese  Annahme 
zu  bestreiten.  Die  chemische  Bindung  des  Sauerstoffs  an  das  Hämo- 
globin ist  eine  so  lockere,  dass  der  Sauerstoff  im  Blute  stets  einen  gewissen 
Partiardruck  ausübt,  welcher  es  den  Anaeroben  unmöglich  macht,  im 
lebenden  Blute  zu  gedeihen.  Hierfür  sprechen  die  sämtlichen  Befunde 
bei  den  pathogenen  anaeroben  Mikroorganismen,  dem  Kauschbrand,  dem 
Bacillus  des  malignen  Ödems  und  dem  Tetanus. 

In  den  von  mir  beobachteten  3 Fällen  von  Infektion  der  Blutbahn 
des  Fötus  mit  anaeroben  Bakterien  handelte  es  sich  um  ein  und  den- 
selben anaeroben  Bacillus;  es  ist  das  aus  dem  Fruchtwasser  B.  (S.  115)  rein 
gezüchtete  und  dort  beschriebene  Stäbchen.  Die  Yerbreitung  dieses 
Keimes  im  kindlichen  Körper  und  in  der  Placenta  liess  sich  deswegen 
so  leicht  verfolgen,  weil  der  Bacillus  ein  so  gutes  Wachstum  in  künst- 
lichen Nährböden  hat  und  dann  weil  er  sich  so  intensiv  bei  der  Weigert- 
schen  Methode  färbt. 

Die  3 Fälle,  B.  (S.  116),  W.  (S.  122),  Gr.  (S.  130)  bieten  in  der  Art 
der  Infektion  der  Blutbahn  grosse  Unterschiede.  Die  Gefässe  des  Kindes 
B.  sind  mit  den  Stäbchen  dicht  durchsetzt,  während  bei  dem  Kinde 
W.  und  Gr.  nur  ganz  vereinzelte  Stäbchen  im  Blute  des  Herzens  und 
in  einigen  grösseren  Lungengefässen  zu  sehen  sind. 

Der  Fall  B.  ist  daher  am  besten  geeignet,  uns  Klarheit  zu  ver- 
schaffen über  die  Art  des  Übertrittes  der  Keime  in  die  Blutbahn  und 
über  die  Ausbreitung  in  derselben. 

Ich  rekapituliere  zunächst  kurz,  dass  die  Bacillen  im  Fruchtwasser, 
dann  in  den  Lungen,  Bronchien  und  Alveolen,  im  Magen  bis  zum  oberen 
Teil  des  Dünndarmes  gefunden  wurden. 

In  den  Blutgefässen  ist  das  Yorkommen  verschieden,  je  nach 
den  Organen  des  Kindes.  Die  Nabelgefässe,  sowohl  die  Nabelarterie 
wie  die  Nabelvenen,  sind  in  ihrem  Lumen  am  dichtesten  durchsetzt 
mit  Stäbchen.  Am  meisten  befallen  sind  danach  die  Blutgefässe  der 
Lunge  und  Leber.  In  letzterem  Organ  ist  aber  die  Yerteilung  ver- 
schieden in  den  einzelnen  Gefässgebieten.  Die  Gefässäste  der  Yena  portae 
sind  so  prall  mit  Bacillen  angefüllt,  dass  sie  bei  schwacher  Yergrösserung, 
im  Längsschnitt  getroffen,  als  blaue  Cylinder  bei  der  IFe?7/er^schen  Fär- 
bung erscheinen. 

Nächstdem  ist  die  Yena  centralis  befallen;  auch  diese  lässt  sich  mit 
schwacher  Yergrösserung  als  blauer  Punkt  inmitten  eines  Acinus  erkennen. 

Während  sowohl  die  grösseren  Gefässstämme  als  das  Kapillar- 
gebiet der  Yena  portae  und  der  Yena  hepatica  dicht  mit  Bakterien  an- 
gefüllt sind,  scheinen  die  arteriellen  Gefässstämme  der  Arteria  hepatica 
frei  zu  sein;  besonders  deutlich  ist  dieser  Kontrast  an  Stellen  zu  sehen, 
wo  ein  grösserer  Ast  der  Yena  portae  von  einem  Gefässast  der  Arteria 
hepatica  begleitet  wird. 
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In  der  Lunge  enthalten  die  grösseren  Gefässlumina  zahlreiche  Stäb- 
chen, während  in  den  Kapillaren  nur  an  vereinzelten  Stellen  einige  zu 
entdecken  sind.  Das  Kapillargebiet  der  Nierengefässe  ist  dagegen  voll- 
ständig frei,  die  Bakterien  sind  nur  bis  zu  den  grossen  Gefässstämmen 
im  Nierenhilus  vorgedrungen. 

Diese  ungleiche  Verteilung  der  Bacillen  in  den  verschiedenen  Or- 
ganen des  Kindes  lässt  schon  darauf  schliessen,  dass  die  Bacillen  erst 
zu  einer  Zeit  in  die  Blutbahn  eingetreten  sind,  wo  die  Cirkulation  im 
Kinde  eine  schwache  war  oder  vollständig  stockte. 

Besonders  auffallend  ist  der  Unterschied  in  den  Gefässen  der  Nabel- 
schnur in  ihren  verschiedenen  Abschnitten.  Nach  Geburt  des  Kindes 
wurde  die  Nabelschnur  5 cm  vom  kindlichen  Nabel  entfernt  durch- 
schnitten. In  den  Gefässen  des  kindlichen  Teils  der  Nabelschnur  lagen 
die  Stäbchen  massenhaft  in  jedem  Schnitt,  dagegen  waren  die  Gefässe 
des  an  der  Placenta  sitzenden  Teiles  der  Nabelschnur  vollständig  frei. 

Da  auch  die  sämtlichen  Gefässe  in  der  Placenta  keine  Bacillen 
enthalten,  so  liegt  bestimmt  in  unserem  Falle  keine  placentare  In- 
fektion vor. 

Wie  schon  aus  der  Verteilung  der  Bakterien  in  den  einzelnen 
Organen  und  aus  der  anaeroben  Natur  der  Bakterien  vermutet  wurde, 
muss  hier  eine  agonale  oder  sogar  postmortale  Ausbreitung  der  Bak- 
terien in  der  Blutbahn  des  Kindes  angenommen  werden. 

Gegen  ein  aktives  Wandern  der  Stäbchen  spricht  ihre  in  der  Kultur 
nachgewiesene  Unbeweglichkeit. 

Hier  hilft  das  Tierexperiment  und  der  Vergleich  mit  anderen  ähn- 
lichen Fällen  unsere  Kenntnis  erweitern. 

Die  Tierexperimente  sind  von  Welch  und  Nutall  im  bakterio- 
logischen Institut  des  John  Hopkins  Hospitals  ausgeführt;  zu  gleicher 
Zeit  berichten  diese  Autoren  über  einen  Sektionsbefund,  welcher  für  die 
Erklärung  der  Verbreitungsweise  anaerober  Bakterien  in  den  Gefäss- 
bahnen  von  Wichtigkeit  ist. 

Der  zu  den  Experimenten  benützte  Bacillus  stammt  von  einem 
längere  Zeit  im  Hospital  behandelten  tuberkulösen  Kranken,  welcher 
ausserdem  an  einem  grossen  Aneurysma  des  Arcus  aortae  litt.  Der 
Patient  war  plötzlich  gestorben.  Die  Sektion  fand  8 Stunden  post 
mortem  statt.  Das  Wetter  war  ziemlich  kühl.  Bei  der  Obduktion 
war  der  Leichnam  noch  ziemlich  warm  und  bot  keine  Verfärbung  der 
Haut  des  Abdomens  oder  andere  Zeichen  der  Verwesung  dar.  An  der 
Haut  des  Nackens,  der  Achselhöhlen,  der  Innenseite  des  Armes  war 
ein  Knirschen  zu  fühlen.  Die  subkutan  gelegenen  Venen  des  Abdomens 
imd  Thorax  besonders  rechterseits  waren  ausgedehnt  und  mit  Gasblasen 
angefüllt.  Dies  emphysematose  Knistern  war  auch  in  geringerem  Grade 
über  den  oberflächlichen  Venen  des  übrigen  Körpers  und  der  Extremi- 
täten zu  fühlen. 
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Bei  der  Eröffnung'  des  Abdomens  zeigt  sich  kein  Gas  im  Peritoneal- 
raum, auch  nicht  in  dem  durch  alte  Verwachsungen  fast  vollständig 
obliterierten  Pleurasack. 

In  der  rechten  Herzhälfte  findet  sich  ein  dunkelrotes  Koagulum 
und  geringe  Mengen  lackfarbenen  Blutes,  welches  mit  Gasblasen  unter- 
mischt ist;  geringer  Gasgehalt  ist  auch  in  der  linken  Herzhälfte.  Die 
Gasblasen  breiten  sich  von  den  Herzkammern  auf  die  grösseren  Lungen- 
gefässe  und  die  Körperschlagader  aus. 

Ausserdem  finden  sich  Gasblasen  in  den  verschiedenen  anderen 
Organen  des  Körpers,  der  Leber,  Milz  und  Niere. 

Der  mikroskopische  Befund  des  Blutes  stimmt  mit  dem  unsrigen 
auffallend  überein.  Das  Herzblut  und  das  Blut  der  grossen  Gefässe  ist 
reich  an  Bacillen  von  3 bis  4 Länge,  von  der  Dicke  der  Milzbrand- 
stäbchen, mit  sanft  gerundeten  Enden;  meist  zu  zwei  liegend  oder  in 
unregelmässigen  Massen,  aber  niemals  in  langen  Ketten.  Dieselben  Stäb- 
chen sind  in  grosser  Zahl  in  Ausstrichpräparaten  der  Leber,  der  Milz 
und  der  Niere  zu  sehen. 

Die  Schnitte  von  gehärteten  Präparaten  zeigen,  dass  die  Stäbchen 
hauptsächlich  in  den  Gefässlumina  liegen,  doch  überschreiten  sie  auch 
manchmal  die  Wand  der  Gefässe  und  dringen  in  das  Gewebe  selbst  ein. 
Hierin  besteht  also  ein  Unterschied  mit  den  Gewebsschnitten  beim  Kinde 
B.,  wo  mit  Ausnahme  der  Lunge  in  sämtlichen  Organen  nur  ausschliess- 
lich die  Blutbahn  befallen  ist,  während  das  Gewebe  selbst  bakterien- 
frei ist. 

Die  Gasblasen  in  den  einzelnen  Organen  sind  mit  Stäbchen  be- 
sonders dicht  besetzt,  die  Stäbchen  liegen  in  kontinuierlicher  Masse  am 
Rande  der  Höhlungen. 

Besonders  interessant  ist  die  Schlussbemerkung  in  der  Schilderung 
Welche  und  Nutalls , dass  die  Stäbchen  viel  zahlreicher  in  der  Vena 
hepatica  und  Vena  portae  liegen,  als  in  den  Arterien. 

Man  sieht,  dass  dieser  Sektionsbefund  in  mancher  Beziehung  mit 
dem  beim  Kinde  übereinstimmt.  Die  Kultur  zeigte  ausserdem,  dass  die 
Stäbchen  ebenfalls  anaerobe  Bakterien  waren. 

Auf  Grund  des  Obduktionsbefundes  kommen  Welch  und  Nutcdl  zu 
dem  Schluss,  dass  der  Eintritt  der  Stäbchen  in  das  Blut  erst  kurz  vor 
dem  Tode  eingetreten  ist  und  dass  die  Ausbreitung  der  Keime  in  den 
Blutgefässen  ein  postmortaler  Vorgang  ist  durch  Flächenwachstum  der 
Keime  im  Blute. 

Da  die  Stäbchen,  wie  wir  sahen,  keine  Eigenbewegung  haben,  so 
ist  ein  aktives  Weiterschreiten  der  Keime  unmöglich.  Hier  gaben  nun 
die  von  den  amerikanischen  Forschern  angestellten  Tierversuche  Auf- 
schluss. 

Zuerst  wurde  durch  einen  Versuch  festgestellt,  dass  die  Injektion 
von  2 ccm  einer  frischen  Bouillonkultur  der  Anaeroben  in  die  Blutbahn 
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eines  lebenden  Kaninchens  gebracht,  erfolglos  bleibt,  das  Kaninchen 
überlebt  den  Eingriff.  Die  Stäbchen  gehen  in  der  Blntbahn  nach 
kürzerer  oder  längerer  Zeit  zn  Grunde. 

Um  die  postmortale  Ausbreitung  der  Bakterien  in  den  Ge- 
fässbahnen  kennen  zu  lernen,  wurde  ein  Kaninchen  durch  einen  kräftigen 
Schlag  in  den  Nacken  getötet.  1/2  Stunde  nach  dem  Tode  wurde  das 
Herz  freigelegt  und  mit  einer  feinen  Nadel  0,5  ccm  einer  Bouillonkultnr 
in  den  rechten  Ventrikel  injiciert.  Das  tote  Kaninchen  wurde  dann  in 
den  Wärmeschrank  bei  32°  C.  gehalten. 

Bei  der  Eröffnung  der  Leiche  nach  7J/2  Stunde  zeigte  sich  starke 
Gasentwickelung  hauptsächlich  in  den  Gefässen,  welche  vom  rechten 
Herzen  das  Blut  abführen,  und  in  denen,  welche  es  zuführen.  Gas- 
blasen waren  in  der  Vena  cava,  Vena  renalis,  Vena  portae,  Vena  hepa- 
tica,  in  Venen  nahe  dem  Herzen,  in  beiden  Herzhälften,  aber  auch  in 
der  Pulmonalarterie  und  Pulmonalvene,  ferner  nur  im  Anfangsteil  der 
Aorta;  die  Aorta  abdominalis  dagegen  enthielt  keine  Gasblasen  mehr. 
Überall,  wo  Gasblasen  waren,  waren  auch  die  typischen  Bacillen  in  Rein- 
kultur; in  der  Aorta  abdominalis  waren  keine  Stäbchen  mehr  zu  sehen. 

Der  Versuch  zeigt  also,  dass  die  Stäbchen  sich  auch  in  der  Blut- 
bahn des  toten  Tieres  ausbreiten  können.  Immerhin  sehen  wir,  dass  die 
Ausbreitung  eine  verhältnismässig  langsame  ist.  Erst  nach  71/2stündiger 
Einwirkung  einer  Aussentemperatur  von  32°  C.  kam  sie  zustande.  Das 
Wachstum  in  den  Blutröhren  ist  aber  noch  ein  wesentlich  langsameres, 
wenn  die  Aussentemperatur,  wie  ein  2.  Versuch  lehrte,  geringer  ist. 

In  unserem  Fall  B.  war  das  Kind  im  Mutterleibe  um  3 Uhr 
morgens  noch  lebend.  Die  Extraktion  erfolgte  bald  nach  5 Uhr.  Wenn 
wir  annehmen,  dass  das  Kind  kurz  nach  3 Uhr  gestorben  ist,  so  hat 
also  das  tote  Kind  2 Stunden  bei  einer  Temperatur  von  ca.  38°  C.  ge- 
legen , dann  noch  D/2  Stunden  in  der  Temperatur  der  Wochenstube. 
Von  da  an  ist  die  Aussentemperatur  wesentlich  geringer  geworden. 
Droschkenfahrt  bei  4°  Kälte  und  Eisschrank,  so  dass  die  weite  Ver- 
breitung der  Keime  in  den  Blutbahnen  nicht  ganz  mit  dem  Experimente 
übereinstimmen  würde.  Eine  2.  Versuchsreihe  von  Niitcill  kann  hier 
den  Widerspruch  lösen. 

Nutall  und  Welch  injicierten  in  die  Ohrvene  eines  lebenden 
Kaninchens  eine  Bouillonkultur  der  anaeroben  Stäbchen.  Die  Tiere 
wurden  dann  in  verschiedenen  Zeiträumen  nach  der  Injektion  getötet. 
Wurde  jetzt  das  tote  Kaninchen  längere  Zeit  der  Zimmertemperatur 
oder  einer  künstlich  erhöhten  Temperatur  ausgesetzt,  so  war  der  Befund 
ein  wesentlich  anderer  wie  bei  der  Infektion  des  Kadavers.  Von  den 
zahlreichen  Versuchsprotokollen  hebe  ich  folgendes  Experiment  hier 
hervor: 

1 ccm  einer  Bouillonkultur  der  anaeroben  Bakterien,  24  Stunden 
alt,  wird  einem  Kaninchen  in  die  Ohrvene  gespritzt.  Nach  2 Minuten 
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wird  das  Tier  durch  den  Nackenschlag  getötet  und  unmittelbar  in  den 
Wärmeschrank  bei  32  0 C.  gethan.  Autopsie  6 Stunden  nach  dem  Tode. 
Das  Abdomen  ist  stark  aufgetrieben.  Schneeballknirschen  über  Thorax, 
Abdomen  und  Innenseite  des  Oberschenkels.  Bei  der  Eröffnung  des 
Abdomens  dringt  Gas  hervor,  welches  mit  blauer  Flamme  brennt.  Vena 
cava  inferior  und  andere  Venen  des  Abdomens  sind  mit  Gas  angefüllt, 
so  dass  es  den  Anschein  hat,  als  ob  sie  gar  kein  Blut  mehr  enthalten. 

Die  Herzhöhlen  und  die  Blutgefässe  enthalten  Gas,  auch  die  Aorta 
abdominalis  ist  mit  Gas  angefüllt.  Die  Leber  ist  mit  grösseren  und 
kleineren  Gasblasen  durchsetzt.  An  den  Lungen  starkes  subpleurales 
Emphysem. 

Dieser  Versuch  zeigt  also,  dass  bei  Eintritt  der  Bakterien  in  die 
Blutbahn  kurz  vor  dem  Tode  die  Ausbreitung  der  Keime  in  allen  Or- 
ganen eine  rapide  ist. 

Wenn  wir  jetzt  nach  Kenntnis  dieser  Versuche  von  neuem  an  die 
Erklärung  unseres  Falles  herantreten,  so  müssen  wir  uns  zuerst  fragen, 
wo  ist  die  Eingangspforte  in  die  Blutbahn?  3 Orte  sind  dazu  möglich, 
entweder  die  Lungenoberfläche  oder  der  Magendarmkanal,  schliesslich 
der  Querschnitt  durch  den  Nabelstrang. 

Den  Magendarmkanal  als  Eintrittspforte  anzusehen  ist  schwer  an- 
gängig, weil  wir  in  dem  Querschnitt  durch  eine  Dünndarmschlinge 
sahen,  wie  wenig  die  Blutgefässe  hier  mit  den  Stäbchen  angefüllt  sind. 

Der  Querschnitt  der  Nabelschnur  ist  bestimmt  mit  den  anaeroben 
Stäbchen  inficiert  worden,  weil  ja  das  Fruchtwasser  als  solches  inficiert 
war,  und  die  Oberfläche  der  Nabelschnurscheide,  wie  wir  sahen,  mit 
den  Stäbchen  dicht  besetzt  war.  Gegen  eine  postmortale  Verbreitung 
der  Keime  von  dieser  Stelle  aus  in  den  Blutröhren  des  Kindes  spricht 
nur  der  geringe  Zeitraum  zwischen  Infektion  und  Obduktion  des  Kindes 
bei  niedriger  Aussentemperatur.  Dass  die  Stäbchen  sich  im  placentaren 
Ende  der  Nabelschnur  nicht  ebenfalls  ausgebreitet  haben,  beweist  nichts 
gegen  unsere  Annahme,  weil  die  Abkühlung  des  kindlichen  Körpers 
natürlich  wesentlich  langsamer  vor  sich  geht  wie  die  der  Nabelschnur. 

Immerhin  sind  von  der  Infektion  des  Querschnittes  bis  zur  Sektion 
des  Kindes  nur  6 Stunden  vergangen.  Der  Befund  in  den  Gefässen 
würde  hier  nicht  mit  den  Experimenten  harmonieren. 

Am  besten  lässt  sich  die  Verbreitung  der  Keime  in  den  Organen 
erklären,  wenn  wir  eine  Stelle  der  Lungenoberfläche  als  Eintrittspforte 
an  sehen.  Hierfür  spricht  die  grosse  Zahl  der  Stäbchen  in  den  Bronchien 
und  Alveolen  der  Lunge. 

Dass  der  Bacillus  ferner  die  Eigenschaft  hat,  die  Lungenoberfläche 
aktiv  zu  durchbrechen,  sehen  wir  daran,  dass  er  in  die  Lymphbahnen  der 
Lunge  durchgebrochen  ist. 

Wenn  auch  die  Kapillaren  der  Lunge  nur  vereinzelt  mit  Stäbchen 


172  II.  Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreissenden. 

angefüllt  sind,  so  sind  doch  die  grösseren  Gefässe  der  Lunge  vollgestopft 
mit  Bakterien. 

Der  Einbruch  in  die  Blutbahn  hat  entweder  post  mortem  oder 
vielleicht  kurz  vor  dem  Tode  stattgefunden,  wo  die  Herzkraft  das  Blut 
nicht  mehr  bis  in  die  Organe  und  in  die  Placenta  treiben  konnte. 
So  viel  ist  absolut  sicher,  dass  die  Blutbahn  nicht  bei  noch  kräftiger 
Aktion  von  den  Bakterien  betreten  ist. 

Die  Körperwärme  des  mütterlichen  Organismus,  in  welcher  das  tote 
Kind  sich  noch  1 — 2 Stunden  befunden  hat,  die  Temperatur  des  über- 
wärmten Wochenzimmers,  die  langsame  Abkühlung  des  kindlichen  Leich- 
nams haben  dazu  beigetragen,  dass  die  Stäbchen  von  den  Lungengefässen 
aus  sich  einmal  in  die  venösen  Bahnen  in  die  Vena  cava,  von  da  in 
die  Vena  centralis,  in  die  Vena  portae,  in  den  Ductus  venosus  Arantii, 
in  die  Vena  umbilicalis  verbreiten  konnten,  während  andererseits  durch 
die  Arterienbahn  eine  Invasion  der  grösseren  Stämme  der  Aorta,  der 
Arteria  renalis,  der  beiden  Arteriae  umbilicales  statthatte. 

Warum  gerade  die  Leber  von  den  Bacillen  so  bevorzugt  worden 
ist,  ergiebt  sich  aus  den  Experimenten  ebenfalls;  diese  zeigten,  dass  die 
Stäbchen  in  den  Venen  des  Körpers  schneller  weiter  wachsen,  als  wie 
in  den  Arterien,  und  dass  gerade  die  Leber  hierfür  die  günstigsten  Be- 
dingungen liefert. 

In  den  beiden  Parallelfällen  W.  und  Gr.  ist  der  Transport  der 
Keime  in  die  Blutbahn  noch  nicht  soweit  fortgeschritten.  Ähnlich  wie 
die  absichtlich  angestellten  Versuche  Nutalls  und  Welchs  können  die 
Gewebsbefunde  in  den  beiden  Eällen  uns  die  einzelnen  Etappenorte  der 
sich  ausbreitenden  Keime  im  Bilde  festhalten. 

Bei  dem  Kinde  Gr.  war  die  Extraktion  ungefähr  2 Stunden  nach 
dem  Absterben  des  Kindes  im  Mutterleibe  gemacht.  Die  Sektion  fand 
am  nächsten  Morgen  statt,  nachdem  das  Kind  11  Stunden  lang  im  Eis- 
schrank gelegen  hatte.  Die  Lungen  waren  reich  an  Gasblasen.  In  den 
grösseren  und  kleineren  Bronchien  lagen  zahlreiche  Stäbchen.  Die 
Untersuchung  der  Blutgefässe  zeigte,  dass  im  Herzblut  und  in  den 
grösseren  Lungengefässen  vereinzelte  Stäbchen  im  Ausstrichpräparat 
lagen,  während  die  Aussaat  des  Blutes  schon  sehr  starke  Gasbildung  im 
Nährboden  mit  reicher  Kolonieenentwickelung  zeigte.  Die  Nabelgefässe 
und  die  Gefässe  der  Leber  waren  noch  frei. 

Bei  dem  Kinde  W.  schliesslich  war  die  Allgemeininfektion  am 
wenigsten  weit  fortgeschritten,  obgleich  der  Tod  des  Kindes  bestimmt 
24  Stunden  vor  der  Geburt  eingetreten  ist.  Wir  müssen  annehmen, 
dass  der  Transport  der  Keime  von  der  inficierten  Lungenoberfläche  aus 
in  die  Blutbahn  erst  relativ  spät  stattgefunden  hat.  Im  letzteren  Palle 
waren  im  Herzblut  des  Kindes  so  vereinzelte  Keime,  dass  es  nicht  ge- 
lang, ihre  Anwesenheit  im  Ausstrichpräparat  nachzuweisen,  nur  die 
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Kultur  zeigte  uns,  dass  tatsächlich  die  specifischen  Stäbchen  in  das 
Blut  gelangt  sein  mussten. 

Der  Fall  Gr.  zeigt  zu  gleicher  Zeit,  dass  die  Lungenoberfläche  des 
Fötus  nicht  für  jede  Keimart  gleich  gut  passierbar  ist.  Wie  uns  das 
Gewebsbild  der  Lunge  und  die  bakteriologische  Untersuchung  beweist, 
liegen  in  den  Bronchien  und  Alveolen  des  Kindes  ausser  den  grossen 
Stäbchen  noch  massenhafte  Streptokokken.  Die  Streptokokken  sind  weder 
in  das  Bindegewebe  noch  in  die  Blutgefässe  vorgedrungen,  sondern 
nur  die  Stäbchenbakterien.  Auch  das  Herzblut  ist,  wie  die  Agarguss- 
platten beweisen,  absolut  frei  von  Streptokokken. 

Die  Tierversuche  Nutalls  und  Welche  habe  ich  nachgeprüft  und 
zum  Teil  erweitert,  indem  ich  die  Ausbreitung  der  Bakterien  von  der 
Lungenoberfläche  aus  verfolgte. 

Vor  versuch.  Einem  Kaninchen,  welches  durch  Nackenschlag  ge- 
tötet worden  ist,  wird  unmittelbar  post  mortem  1 ccm  einer  Reinkultur 
der  anaeroben  Bacillen,  aus  dem  Kinde  B.  in  traubenzuckerhaltiger 
Gelatine  gezüchtet,  nach  vorsichtiger  Eröffnung  der  Brusthöhle  in  den 
rechten  Vorhof  injiciert. 

Nachdem  das  Kaninchen  17  Stunden  im  Brutschrank  gelegen  hat, 
wird  die  Sektion  gemacht. 

Der  Leib  ist  kolossal  aufgetrieben. 

Die  Lungen,  die  bei  der  Injektion  zusammengefallen  waren,  sind 
jetzt  durch  Gasblasen  apfgetrieben. 

Unter  der  Pleura  ist  ein  stark  ausgebildetes  subpleurales  Em- 
physem. Im  Ausstrichpräparat  des  Lungenparenchyms  zahlreiche  dicke 
Stäbchen. 

Im  linken  Ventrikel  missfarbene  Blutgerinsel,  kein  Gas.  Im  Aus- 
strichpräparat des  Blutes  zahllose  Kurzstäbchen. 

Im  rechten  Ventrikel  zahlreiche  Luftblasen.  Im  Blut  desselben 
ebenfalls  zahlreiche  Stäbchen. 

Die  Vena  portae  ist  mit  Luftblasen  prall  gefüllt,  ebenso  die  Vena 
cana  inferior.  Auch  in  diesen  Gefässen  die  typischen  Stäbchen. 

Die  Leber  besteht  nur  noch  aus  einer  schmutzig  braunen,  in 
Körnchen  zerfallenen  Masse.  Stückchen  aus  der  Leber  sowie  die  ganze 
Leber  schwimmt  im  Wasser. 

Versuch  I.  Während  der  Vorversuch  nur  den  Nachweis  erbringen 
sollte,  dass  auch  die  von  mir  aus  den  Organen  des  Kindes  B.  rein- 
gez lichtete  anaerobe  Stäbchenart  sich  im  toten  Kaninchenkörper  von  den 
Herzhöhlen  aus  in  den  Blutgefässen  verbreiten  kann,  sollte  der  folgende 
Versuch  die  Möglichkeit  der  Ausbreitung  der  Stäbchen  von  der  Lungen- 
oberfläche aus  in  den  Blutgefässen  des  Körpers  darthun. 
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Bei  einem  Kaninchen  wird  die  Luftröhre  frei  gelegt  und  die 
Wunde  tamponiert.  Erst  nach  3 Tagen  wird,  um  jede  Infektion  von 
der  Wunde  auszuschliessen,  die  Trachea  eröffnet  und  mit  einem  Glas- 
rohr 2 ccm  einer  Gelatine -Reinkultur  von  den  anaeroben  Stäbchen  in 
die  Luftröhre  gebracht.  Ein  leichter  Erstickungsanfall  wird  schnell  ge- 
hoben. Am  nächsten  Tage  ist  das  Kaninchen  krank,  es  hat  jagende 
Atmung,  frisst  nicht  und  bewegt  sich  nur  langsam. 

Am  2.  Tage  schnelle  Besserung;  die  Luftröhrenwunde  verklebt. 
Atmung  viel  ruhiger.  Am  6.  Tage  ist  die  Wunde  am  Halse  geschlossen. 
Am  10.  Tage  wird  das  Kaninchen  aus  dem  Versuchsstall  entlassen. 

Versuch  II.  Bei  einem  Kaninchen  wird  die  Luftröhre  frei  gelegt 
und  sofort  mit  einer  sterilisierten  Spritze  2 ccm  einer  Gelatine-Reinkultur 
von  derselben  Bakterienart  in  die  Luftröhre  eingespritzt. 

Das  Tier  erholt  sich  sehr  schnell  von  dem  Eingriff.  Am  3.  Tage 
wird  es  getötet  und  verschiedene  Organe  des  Tieres  ausgesät.  Weder 
in  der  Lunge  noch  in  anderen  Organen  sind  Bakterien  sichtbar.  Also 
in  kurzer  Zeit  sind  die  Stäbchen  im  Organismus  abgestorben. 

In  beiden  Unterlappen  der  Lunge  kleine  erbsengrosse  pneumonische 
Herde.  Diese  werden  in  Schnitten  bei  der  Gramschen  Färbung  unter- 
sucht. Auch  in  diesen  Infiltrationsherden  sind  keine  Stäbchen  sichtbar. 

Versuch  III.  Ein  Kaninchen  wird  wie  das  vorhergehende  inficiert, 
aber  nach  einigen  tiefen  Inspirationen  durch  einen  kräftigen  Hammerschlag 
gegen  die  Medulla  getötet  und  dann  16  Stunden  einer  Temperatur  von  36  0 
ausgesetzt.  Nach  dieser  Zeit  war  der  Körper  des  Kaninchens  unförm- 
lich angeschwollen.  Der  Brustumfang  betrug  42  cm  gegen  25  cm  vor- 
her; der  Bauchumfang  55  cm  gegen  27  cm  vor  der  Infektion.  Beim 
Abpräparieren  der  Haut  zeigte  sich  das  ganze  subkutane  Gewebe  durch 
zahllose  Luftblasen  aufgetrieben;  kein  Ödem;  im  Ausstrichpräparat  der 
Gewebsflüssigkeit  zahllose  Kurzstäbchen. 

Das  durch  Luftblasen  auseinandergetriebene  Unterhautbindegewrebe 
hat  stellenweise  eine  Dicke  von  1 cm. 

In  den  Herzhöhlen  findet  sich  mit  Luftblasen  gemischtes  flüssiges 
Blut.  Im  Blute  der  beiden  Herzhälften  zahllose  Stäbchen  im  gefärbten 
Ausstrichpräparat. 

Die  Lungen  sind  lufthaltig,  unter  der  Pleura  und  im  Parenchym 
zahllose  bis  erbsengrosse  Gasblasen.  Die  Lunge  macht  den  Eindruck 
einer  aus  durchsichtigen  linsengrossen  Luftblasen  bestehenden  Geschwulst. 
Im  Lungenparenchymsaft  zahllose  Kurzstäbchen. 

Die  Leber  ist  in  ihrer  Form  erhalten,  zeigt  aber  an  der  Oberfläche 
zahlreiche  Einsenkungen,  anscheinend  zerplatzten  Gasblasen  entsprechend. 

ln  beiden  Nieren  Luftblasen. 

Die  Vena  cava  inferior,  die  Vena  portae  und  in  geringerem  Grade 
die  Aorta  enthalten  in  ihren  Lumen  grosse  Gasblasen.  Im  gefärbten 
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Ausstrichpräparat  des  Blutes  aus  diesen  Gefässen  sind  zahllose  Stäbchen 
zu  sehen. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  hatte  folgendes  Resultat: 

Zur  Aussaat  wurde  benützt  je  1 Platinöse  voll  Blut  aus  der  rechten 
Herzkammer,  der  Aorta  und  Vena  cava  inferior.  Im  hochgeschichteten 
Agar  mit  2 °/0  Traubenzucker  waren  in  jedem  Falle  zahllose  Kolonieen 
der  anaeroben  Stäbchenart  gewachsen  mit  enormer  Gasentwickelung  im 
Nährboden. 

Ein  gleicher  Befund  war  bei  der  Aussaat  des  Ge webssaftes  von 
der  Lunge  und  Leber. 

Die  Ge  websschnitte  aus  der  Lunge  zeigen  bei  der  Färbung 
nach  Gram-Weigert  folgendes  Aussehen: 

Die  Bronchien  sind  sämtlich  mit  den  dunkelblau  gefärbten  Stäb- 
chen vollständig  ausgefüllt;  ebenso  einzelne  Alveolen.  Die  Septa  der 
Alveolen  sind  zum  Teil  zerrissen. 

Auch  in  verschiedenen  Septen  der  Alveolen  liegen  Stäbchen. 

Die  Verteilung  der  Bacillen  in  den  Blutgefässen  ist  sehr  wechselnd; 
manche  Gefässe  sind  mit  Bakterienschwärmen  dicht  angefüllt,  während 
andere  wiederum  ganz  frei  davon  sind. 

Da  bei  dem  vorhergehenden  Versuch  keine  Gewissheit  bestand, 
dass  nicht  ein  Tropfen  Flüssigkeit  die  Luftröhrenwunde  inficiert  hat,  so 
wurde  noch  bei  einem  Kontrolltier  die  Luftröhre  frei  gelegt  und  die 
Wunde  mit  2 Tropfen  einer  Gelatine-Reinkultur  der  anaeroben  Stäbchen 
benetzt  und  darauf  das  Tier  getötet. 

Nach  24  ständigem  Aufenthalt  des  Kadavers  im  Brutschrank  zeigte 
die  Sektion  keine  Gasblasen  im  subkutanen  Gewebe,  auch  nicht  in  den 
inneren  Organen. 

Der  Brustumfang  des  Tieres  war  derselbe  geblieben,  der  Bauch- 
umfang hatte  durch  geblähte  Darmschlingen  allerdings  um  11  cm  zu- 
genommen. 

Im  Anschluss  hieran  möchte  ich  noch  einen  zufälligen  Obduktions- 
befund bei  den  Experimenten  Nutalls  und  Welchs  erwähnen,  welcher 
zeigt,  dass  die  Infektion  des  Fötus  unter  bestimmten  Verhältnissen  auch 
durch  die  Placenta  hindurch  erfolgen  kann. 

Eine  intravenöse  Iujektion  einer  Bouillonkultur  der  anaeroben  Stäb- 
chen fiel  bei  Kaninchen  stes  negativ  aus,  weil  die  Bacillen  sich  in  dem 
sauerstoffreichen  Blute  nicht  vermehren  können.  Immerhin  gehen  die 
Bakterien  im  Blute  nicht  gleich  zu  Grunde,  ja  sie  können  bis  24  Stunden 
im  Blute  lebensfähig  bleiben.  Hieraus  erklärt  es  sich,  dass  überhaupt 
eine  placentare  Infektion  möglich  ist.  Lebt  der  Fötus,  so  können  die 
Bacillen  auch  hier  trotz  der  Überwanderung  keinen  festen  Fuss  fassen, 
nur  wenn  der  Fötus  abgestorben  ist,  kann  der  Bacillus  sich  in  dem 
sauerstoffarmen  Gewebe  des  Fötus  vermehren. 
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II.  Änderungen  im  Keimgebalt  bei  Kreissenden. 


Ein  derartiger  Fall  hat  Vorgelegen  in  dem  von  Welch  und  Nutall 
beschriebenen  Experiment  9.  Einem  trächtigen  Kaninchen  wird  1 ccm 
einer  zuckerhaltigen  Bouillonkultur  der  anaeroben  Bakterien  intravenös 
beigebracht.  Das  Kaninchen  wurde  21  Stunden  nach  der  Infektion  tot 
aufgefunden.  Der  Körper  war  noch  warm;  1/2  Stunde  vorher  war  das 
Tier  gesund  angetroffen.  Die  Obduktion  fand  6 Stunden  nach  dem  Tode 
statt.  Das  Kaninchen  hatte  bis  dahin  in  einer  Zimmertemperatur  von 
18°  C.  gelegen.  Der  Körper  des  Kaninchens  ist  stark  geschwollen,  der 
Leib  aufgetrieben.  Knisterrasseln  über  dem  Thorax.  Bei  Eröffnung 
des  Abdomens  strömt  Gas  aus.  Die  Gefässe,  Venen  und  Arterien  sind 
mit  Gas  angefüllt;  ebenso  findet  sich  reichlich  Gas  in  den  Herzkammern. 
Die  Leber  selbst  enthält  keine  Gasblasen;  aber  die  Lebervenen  sowie 
die  Yena  cava  inferior  sind  mit  Gasblasen  angefüllt.  Der  Uterus 
schliesst  6 Embryonen  ein  von  ca.  3 cm  Länge.  Die  einzelnen  Uterus- 
abschnitte sind  durch  Gas  ausgedehnt;  2 von  den  Fruchtsäcken  sind 
besonders  stark  ausgedehnt,  die  Wandung  ist  sehr  dünn,  durch  Gas 
stark  auseinandergetrieben,  so  dass  man  glaubt,  dass  der  Fruchtsack 
jeden  Augenblick  platzen  wird.  Die  Föten  in  diesen  beiden  Frucht- 
säcken sind  maceriert,  teilweise  matschig,  und  vor  allem  auch  kleiner  als 
die  übrigen  Föten,  welche  intakt  sind.  Die  Placenten  enthalten  in 
grosser  Menge  Gasblasen.  Die  Autoren  schliessen  folgendermassen: 

Da  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  der  Tod  des  Kaninchens  nach 
einer  intravenösen  Injektion  nicht  eintritt,  so  müssen  hier  besondere 
begünstigende  Umstände  für  die  Infektion  Vorgelegen  haben. 

Dies  begünstigende  Moment  kann  nur  in  der  Schwangerschaft  ge- 
legen haben.  Es  ist  durch  die  Autopsie  wahrscheinlich  gemacht,  dass 
die  kleineren  Föten  schon  tot  waren,  als  die  Injektion  gemacht  wurde; 
dies  begünstigte  sowohl  die  placentare  Infektion  als  die  Ansiedlung 
der  Anaeroben  in  den  toten  Föten. 


Die  Allgemeininfektion  des  Fötus  im  Mutterleibe  oder  unmittelbar 
post  partum  kann  von  der  Oberfläche  der  Lunge  oder  des  Magendarm- 
kanals aus  ausser  durch  die  Aufnahme  der  Bakterien  in  die  Blutbahn 
auch  durch  die  Aufnahme  in  die  Lymphwege  erfolgen. 

Auch  hier  sind  die  Beobachtungen  an  dem  Kinde  W.  und  Gr.  beweisend. 
Wir  sahen  bei  beiden  Sektionen  die  Stäbchen  vom  Lungenparenchym  aus 
in  die  Lymphspalten  des  interlobulären  Bindegewebes  durchbrechen  und 
sich  von  da  aus  weiter  in  die  Lymphbahnen  unter  der  Pleura  verbreiten. 
Ähnlich  wie  bei  den  Bacillen  der  malignen  Ödems  und  des  Rausch- 
brands, dringen  diese  Anaeroben  von  hier  aus  nun  nicht  unterschiedslos 
in  die  verschiedenen  Gewebe  des  Körpers  ein,  sondern  sie  verbreiten 
sich  da,  wo  nur  möglichst  geringer  Gas  Wechsel  ihre  Existenz  erleichtert, 
also  vor  allem,  wie  wir  durch  die  Versuche  von  Arloing,  Cornevin  und 
Thomas  wissen,  in  den  serösen  Überzug  der  Organe. 


Schlussfolgerungen  aus  den  beobachteten  Fällen. 
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So  finden  wir  denn  auch  bei  den  beiden  Sektionen  die  Organe, 
Leber  und  Niere,  in  ihrem  Parenchym  selbst  frei,  dagegen  liegen  die 
Stäbchen  sehr  zahlreich  auf  dem  serösen  Mantel  der  Organe  und  in  dem 
lockeren  Zellgewebe  der  Porta  hepatis. 

Wenn  wir  hier  an  den  Befund  bei  dem  Meerschweinchen  erinnern, 
bei  welchem  die  Stäbchen  in  die  Lymphspalten  des  Unterhautbinde- 
gewebes eingebracht  wurden,  so  sahen  wir  dort  eine  ganz  ähnliche 
Bakterienverteilung.  Während  im  Milzgewebe  selbst  bei  diesen  Meer- 
schweinchen keine  Stäbchen  lagen,  war  die  Serosa  der  Milz  mit  Stäbchen 
dicht  durchsetzt. 

Die  Invasion  der  Stäbchen  von  der  Lungenoberfläche  aus  in  die 
Lymphbahneu  kann  bei  den  Föten  intra  vitam  stattgefunden  haben,  weil 
die  Lymphe  im  lebenden  Körper  einen  geringen  Sauerstoffgehalt  besitzt. 

In  den  übrigen  von  mir  beobachteten  Fällen,  wo  das  Kind  nach 
meiner  Annahme  ebenfalls  infolge  der  Infektion  gestorben  war,  lag 
keine  Allgemeininfekti on  vor.  In  3 Fällen  beobachtete  ich  das  Ein- 
dringen von  Bakterium  coli  in  die  Lungen  und  in  den  Magendarmkanal. 
In  weiteren  3 Fällen  wurden  anaerobe  Bakterien  ausschliesslich  aus  dem 
Inhalt  des  Magens  und  dem  vom  Lungenschnitt  abfliessenden  Ge- 
webssaft  gezüchtet.  In  2 Fällen-  wurde  mikroskopisch  ein  Bakterien- 
gehalt der  Lungenalveolen  festgestellt,  während  die  übrigen  Organe  frei 
waren. 

Da  in  diesen  Fällen  der  Tod  des  Kindes  weder  durch  die 
gesteigerte  Temperatur  der  Mutter  allein,  noch  durch  andere  Umstände 
erklärt  werden  kann,  so  sind  wir  zu  der  Annahme  gedrängt,  dass 
das  Kind  allein  durch  Kesorption  des  durch  Bakterien  zersetzten 
Fruchtswassers  zum  Absterben  gebracht  werden  kann.  Die  Kesorption 
der  Toxine  geht  gewöhnlich  von  der  Oberfläche  der  Lunge  und  vom 
Magendarmkanal  aus;  es  kann  aber  auch  wie  in  dem  Falle  R.  die  Re- 
sorption vom  Magendarmkanal  aus  allein  vor  sich  gehen. 

Es  erübrigt  noch,  die  Frage  zu  behandeln,  welche  Verhältnisse  den 
Fötus  zu  der  vorzeitigen  Atmung  und  zu  der  Aufnahme  des  inficierten 
Fruchtwassers  in  den  Verdauungstraktus  veranlassen.  Die  letztere  Frage  ist, 
wie  ich  glaube,  um  so  einfacher  zu  beantworten,  weil  schon  durch  Ahlfeld 
(Berichte  und  Arbeiten  Band  II)  ein  regelmässiges  Schlucken  des 
Fötus  beobachtet  wurde,  ferner  weil  durch  den  Nachweis  von  Woll- 
haaren  im  Magen  des  Fötus  die  Aufnahme  von  Fruchtwasser  unter  nor- 
malen Verhältnissen  wahrscheinlich  gemacht  ist.  Dass  der  Fötus  ferner 
auch  eine  intensive  peristaltische  Bewegung  der  Därme  hat,  geht  aus 
den  bakteriologischen  Beobachtungen  der  verschiedenen  Darmabschnitte 
hervor.  In  wenigen  Stunden  ist  in  den  Magen  eingeführtes  Fruchtwasser 
durch  die  Darmperistaltik  bis  zum  Dickdarm  getragen. 

Die  vorzeitige  Atmung  des  Fötus  kann  eine  Folge  der  erhöhten 
Körpertemperatur  sein,  weiter  kann  das  zersetzte  Fruchtwasser  von  der 

Kröni",  Die  Bakterien  des  weiblichen  Gonitalkanales. 
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II.  Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreissenden. 


Haut,  oder  der  Darmschleimhaut  des  Fötus  aus  einen  Reiz  auf  das 
Atmungscentrum  ausüben. 

RungehZ  spricht  bei  Gelegenheit  der  Schilderung  des  Fruchttodes 
bei  einer  septisch  inficierten  Kreissenden  mit  40,3°  Fieber  sich  folgender- 
massen  über  die  vorzeitige  Atmung  des  Fötus  aus:  „Es  ist  sehr  wohl 
denkbar,  dass  die  gesteigerte  Eigenwärme  allein  das  Respirationscentrum 
zur  Thätigkeit  anfachen  kann.  Tötet  man  schwangere  Tiere  durch  Hitz- 
schlag,  so  findet  man  in  den  Lungen  der  Föten  häufig  Veränderungen 
(Ekchymosen,  abnorme  Blutfülle),  die  eine  vorzeitig  ausgeführte  Respi- 
ration derselben  sehr  wahrscheinlich  machen.  Wie  jede  erhöhte  Tempe- 
ratur die  Zahl  der  Respirationen  vermehrt,  also  als  Reiz  für  das  respira- 
torische Centrum  zu  betrachten  ist  — man  denke  namentlich  an  die 
Respirationsfrequenz  der  Tiere,  welche  im  Wärmekasten  hohen  Tempera- 
turen ausgesetzt  sind  — so  ist  es  auch  nicht  unwahrscheinlich,  dass  eine 
extrem  hohe  Temperatur  das  bis  dahin  schlummernde  Centrum  zur 
ersten  Thätigkeit  anspornen  kann. 

In  den  Fällen  Gr.  (S.  130)  und  M.  (S.  134)  war  dieser  Wärmereiz  der 
Atmungscentren  nicht  vorhanden,  da  die  Mütter  während  der  Geburt  bei 
einstündiger  Messung  der  Temperatur  keine  Steigerung  zeigten,  so  dass  wir 
in  diesen  Fällen  auf  die  Annahme  der  reflektorischen  Erregung  des 
respiratorischen  Centrums  von  der  Haut  des  Fötus  oder  von  der  Schleim- 
haut des  Magens  aus  angewiesen  sind.  — 

Über  das  weitere  Verhalten  der  in  die  Luftwege  geratenen 
Keime  des  inficierten  Fruchtwassers  geben  uns  die  Gewebsschnitte  Auf- 
schluss. Wir  haben  hier  die  verschiedensten  Stadien  bei  den  einzelnen 
Obduktionsbefunden. 

Beim  Kinde  M.  (S.  134)  sind  nur  die  Äste  der  grösseren  Bronchien 
mit  Bakterien  angefüllt;  bei  einem  anderen  Kinde  sind  die  Bakterien  bis 
in  die  Alveolen  vorgedrungen.  In  beiden  Fällen  ist  in  der  Lunge  selbst 
nicht  die  geringste  örtliche  Reizung  zu  erkennen. 

Die  Bakterien  können  in  den  Alveolen  entweder  Zersetzungsprodukte 
bilden  und  im  Falle  der  Gasbildung  die  Alveolen  aufblähen,  oder  die 
Stoffwechselprodukte  der  Bakterien  üben  einen  Reiz  aus  auf  das  um- 
gebende Gewebe  und  es  kommt  zu  den  Erscheinungen  der  Entzündung, 
der  Pneumonie. 

Die  Gasbildung  als  Folge  der  Bakterieninvasion  beobachtete  ich  in 
4 Fällen.  Im  Falle  VI,  S.  127  ist  der  erste  Anfang  der  Gasbildung  zu 
beobachten;  verschiedene  Alveolen  in  den  einzelnen  Lungenabschnitten 
sind  durch  kleine  Gasblasen  auseinander  getrieben.  In  den  übrigen 
Fällen  ist  die  Gasbildung  eine  so  intensive,  dass  die  Zwischenwände 
verschiedener  geblähter  Alveolen  zerrissen  sind,  wodurch  ein  grösserer 
lufthaltiger  Hohlraum  gebildet  ist.’ 

Es  vermag  dieser  Luftgehalt  der  Lungen,  der  so  gross  sein  kann, 
dass  kleinste  Stückchen  der  Lunge,  aus  den  verschiedensten  Abschnitten 
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im  Wasser  schwimmen,  bei  eben  geborenen  Kindern  gerichtsärztliche 
Bedeutung  erlangen;  die  differentielle  Diagnose  zwischen  Gasbildung 
und  Atmung  kann  durch  den  geringen  Blutgehalt  der  Lungen  bei  Früchten 
mit  Gasbildung  in  den  Lungen  im  Gegensatz  zu  der  Hyperämie  der 
Lungen  bei  Neugeborenen,  welche  an  der  Luft  geatmet  haben,  gestellt 
werden.  Ein  subpleurales  Emphysem,  welches  bei  Übertritt  der  Keime 
in  die  Lymphbahn  entsteht,  kann  bei  der  Fäulnis  fehlen.  Eine  post- 
mortale Zerreissung  der  alveolären  Zwischenwände  durch  den  Druck 
des  sich  entwickelnden  Gases  muss  dann  diagnosticiert  werden,  wenn, 
wie  in  unseren  Fällen,  eine  Blutung  in  das  Gewebe  fehlt. 

Fälle  von  Luftgehalt  der  Lungen  bei  intrauterin  abgestorbenen 
Föten  sind  in  der  Litteratur  nicht  vereinzelt  beschrieben.  Man  nahm 
als  Ätiologie  stets  ein  Eindringen  von  Luft  in  die  Gebärmutter  an;  man 
glaubte,  dass  die  Luft  entweder  vom  Fötus  durch  vorzeitige  Atmung- 
direkt  in  die  Lungen  aufgenommen  würde,  oder  dass  die  Luft  Gasbildung 
im  Uterus  verursachte  und  diese  in  die  Lungen  des  Kindes  durch  vorzeitige 
Atmung  gelangten.  Fälle  von  exquisitem  Luftgehalt  der  Lungen  wurden 
von  Hecker 60  mitgeteilt,  auch  hier  schwammen  die  Lungen  vollständig. 
Sehr  gute  Beobachtungen  stammen  ferner  von  Winckel]  für  weitere  Fälle 
kann  auf  die  zusammenfassende  Arbeit  von  Stande 4 verwiesen  werden. 

In  allen  citierten  Fällen  mit  Ausnahme  eines,  war  ausser  dem 
Luftgehalt  der  Lungen  auch  noch  Luftgehalt  anderer  Organe  beobachtet. 
Wenn  in  unseren  Fällen  der  Luftgehalt  sich  auf  die  Lungen  beschränkte, 
so  ist  dies  so  zu  erklären,  dass  die  Fäulniskeime  nicht  lange  genug  in 
den  Gefässen  der  verschiedenen  Organe  waren.  Aus  unseren  Beob- 
achtungen im  Tierexperiment  können  wir  schliessen,  dass  bei  weiterer 
Einwirkung  der  gasbildenden  Mikroorganismen  zunächst  die  grossen  Ge- 
fässe  sich  mit  Luftblasen  angefüllt  hätten.  Aus  den  leider  nicht  sehr 
vollständigen  Sektionsprotokollen  von  Staude  ist  soviel  ersichtbar,  dass 
sehr  früh  bei  den  Föten  ausser  den  Lungen  sich  Gas  im  Herzen  und 
in  den  grossen  Gefässen  entwickelt. 

So  ist  bei  den  von  Staude  citierten  Fällen  Luft  im  Herzen  3 mal 
nachgewiesen,  1 mal  nachdem  der  Fötus  vielleicht  nur  2 — 3 Stunden 
den  Bedingungen  der  Fäulnis  ausgesetzt  war,  dann,  nachdem  er  21  bis 
24  Stunden  im  Uterus  faulen  konnte. 

Wie  uns  der  Fall  B.  (S.  116)  weiter  zeigt,  verbreiten  sich  die  gas- 
bildenden Keime  vom  Herzen  aus  zunächst  in  die  Leber,  welche  durch 
die  Yena  hepatica  und  die  Yena  portae  gleichzeitig  mit  den  Bakterien 
versorgt  wird.  Später  werden  die  Blutgefässe  der  Niere  und  Milz  er- 
griffen. Ähnliches  zeigt  das  Tierexperiment.  Die  früheren  Sektionsproto- 
kolle geben  nun  eine  so  gute  Bestätigung  dieser  Angaben,  dass  man  die 
Yermutung  nicht  ganz  unterdrücken  kann,  dass  damals  ein  ähnlicher 
Infektionserreger  Vorgelegen  hat.  Staude  schliesst  aus  seinen  zusammen- 
gestellten Fällen  von  Fäulnis  des  Kindes  bei  Tympania  uteri  folgendes: 
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II.  Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreissenden. 


Relativ  früh  im  Vergleich  zu  anderen  kindlichen  Organen  treten 
Zersetzungserscheinimgen  in  den  Lungen  auf.  An  der  Leber  sind  be- 
ginnende cadaveröse  Veränderungen  oder  exquisite  Zersetzungserschei- 
nungen mit  Gasbildung  schon  nach  6 Stunden  intrauteriner  Fäulnis  zu 
bemerken.  In  keinem  der  angeführten  Fälle  ist  Fäulnis  der  Milz  oder 
Nieren  constatiert,  bei  dem  die  Leber  nicht  ebenfalls  hochgradige  Zer- 
setzung zeigte. 

Wenn  ich  die  Vermutung  ausspreche,  dass  vielleicht  in  jenen 
Fällen  ein  ähnlicher  Bacillus  der  Fäulniserreger  gewesen  ist,  so  veranlasst 
mich  dazu  auch  die  Schnelligkeit  des  Eintrittes  der  Fäulnis,  welche  dem 
bei  der  künstlichen  Züchtung  beobachteten  schnellen  Wachstum  der 
anaeroben  Stäbchenart  entspricht. 

Nicht  unwesentlich  erscheint  mir  ferner  das  relativ  lange  Freibleiben 
der  Placenta;  es  lässt  dies  vielleicht  darauf  schliessen,  dass  beim  Absterben 
des  Fötus  die  Placenta  noch  durch  das  umspülende  mütterliche  Blut 
derartig  mit  Sauerstoff  versorgt  wird,  dass  den  anaeroben  Gasbildnern  das 
Wachstum  und  die  Fortentwickelung  in  der  Placenta  erschwert  wird. 

Bei  einem  nachgewiesenen  Keimgehalt  der  Lungen  des  Fötus  können 
die  Entzündungserscheinungen  des  Lungenparenchyms  vollständig  fehlen. 
Zur  Auswanderung  der  Leukocyten  und  zur  Infiltration  ist  eine  gewisse 
Zeit  erforderlich.  In  dem  Falle  St.  (S  112)  war  die  Pneumonie  des  Unter- 
lappens der  Lunge  des  Kindes  erst  11  Stunden  nach  der  Geburt  so  hoch- 
gradig geworden,  dass  der  Tod  des  Kindes  eintrat. 

Auch  diese  septischen  Peumonieen,  hervorgerufen  durch  Aspirieren 
inficierten  Fruchtwassers,  sind  schon  länger  bekannt. 

Einen  sehr  gut  beobachteten  Fall  beschreibt  Orthb 4 schon-  im  Jahre 
1872.  Weiter  giebt  Küstnerbb  eine  genaue  Beschreibung  von  zwei 
fiebernden  Kreissenden  mit  vorzeitigem  Blasensprung  und  zersetztem 
Fruchtwasser,  deren  Kinder  am  2.  bezw.  3.  Wochenbettstage  an  septischer 
Pneumonie  starben. 

Leider  fehlt  natürlich  in  allen  früheren  Fällen  der  exakte  bak- 
teriologische Nachweis  von  der  Identität  der  Keime  im  Fruchtwasser 
und  in  der  pneumonischen  Lunge,  so  dass  der  Zusammenhang  der  Pneu- 
monie mit  der  Aspiration  des  zersetzten  Fruchtwassers  nur  vermutet 
wurde,  aber  nicht  bewiesen  werden  konnte. 


C.  Therapie.  Einfluss  antiseptischer  Spülungen  auf  den  Keimgehalt 
der  Fruchthöhle.  Die  Entleerung  der  Fruchthöhle  ist  indiciert,  um 
den  anaeroben  Bakterien  das  Nährsubstrat  zu  entziehen. 

Wie  die  Ausführungen  gezeigt  haben,  ist  das  Fieber  in  der  Ge- 
burt, sobald  es  nicht  durch  eine  Allgenieinerkrankung  der  Kreissenden 
bedingt  ist,  in  fast  allen  Fällen  eine  Folge  der  Invasion  pyogener  oder 
anaerober  Keime  in  die  Fruchthöhle.  Diese  Invasion  erfolgt  bei  den 
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menschlichen  Eihüllen  nicht  durch  die  unversehrten  Eihäute;  sie  hat 
zur  Vorbedingung  eine  Kommunikation  der  Eihöhle  mit  dem  Vaginal- 
kanal. 

Weiter  lehrten  uns  die  Zeitintervalle,  welche  zwischen  der  ersten 
innerlichen  Berührung  der  Genitalien  durch  den  touchierenden  Finger 
und  dem  Temperaturanstieg  der  Kreissenden  lagen,  dass  ein  gewisser 
Zusammenhang  zwischen  innerer  Untersuchung  und  Eintritt  des  Fiebers 
vorliegt. 

Da  das  Fieber  in  der  Geburt  eine  schlechte  Prognose  für  Mutter 
und  Kind  giebt,  so  ist  die  beste  Therapie  anzuwenden,  welche  in  der 
Prophylaxe  besteht. 

Die  Ätiologie  des  Fiebers  zeigt  uns  die  Art  der  Prophylaxe.  Diese 
muss  bestehen  in  möglichster  Schonung  der  Eihäute,  Vermeidung  der  inner- 
lichen Untersuchung,  beziehungsweise,  wenn  diese  unbedingt  erforderlich 
ist,  Verhütung  des  Imports  pyogener  oder  fäulniserregender  Keime  in 
den  Genitalkanal  und  in  die  Fruchthöhle  der  Kreissenden. 

Besteht  schon  Fieber,  so  ist  die  Kreissende  als  inficiert  anzusehen, 
und  es  tritt  an  uns  die  Aufgabe  heran,  die  Infektion  entweder  zu 
koupieren  oder  doch  möglichst  unschädlich  zu  machen  für  Mutter 
und  Kind. 

Dem  jetzigen  Stande  unserer  Wissenschaft  entsprechend,  mussten 
wir  dies  zu  erreichen  versuchen  durch  infektionswidrige  Mittel,  durch 
die  Desinficienzien,  und  zwar  müssen  dieselben  lokal  einwirken,  d.  h. 
das  inficierte  Objekt,  das  Fruchtwasser,  muss  von  den  eingebrachten 
Keimen  wieder  befreit  werden.  Dies  wäre  möglich 

1.  während  der  Eröffnungs-  und  Austreibungsperiode,  also  gleich 
beim  ersten  Anstieg  des  Fiebers,  oder 

2.  in  der  Nachgeburtsperiode 

durch  Ausspülung  der  Eihöhle,  oder  durch  desinficirende  Spülung  des 
Cavum  uteri  unmittelbar  post  partum,  wodurch  die  Reste  des  Fruchtwassers 
entfernt  und  desinficiert  werden. 

Winckel 23  macht  in  seiner  Pathologie  des  Wochenbettes  1878  noch 
den  Vorschlag,  einen  Katheter  ä double  courant  bei  inficiertem  Frucht- 
wasser in  den  Uterus  einzuführen  und  1/2 — 1 stündlich  Karbolausspülungen 
zu  machen.  Er  fügt  allerdings  gleich  hinzu,  dass,  sobald  die  Entbindung 
möglich  ist,  man  sich  hiermit  keinen  Augenblick  aufhalten  darf,  da  die 
beabsichtigte  Desinfektion  natürlich  nach  Entleerung  des  Uterus  viel 
energischer  ausgeführt  werden  kann. 

Dieser  Versuch  der  Desinfektion  der  Fruchthöhle  war  durchaus 
berechtigt;  er  wird  allerdings  zur  Zeit  wohl  kaum  noch  ausgeführt,  da 
die  Karbolausspülungen  keineswegs  gleichgültig  für  das  Kind  sind;  auch 
ist  die  Karbolintoxikation  der  Mutter  schwer  zu  verhüten,  weil  nicht  für 
den  Abfluss  des  injicierten  Mittels  eine  Garantie  geboten  werden  kann. 
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Winckel  selbst  hat  natürlich  dies  Verfahren  längst  verlassen.  Schliess- 
lich ist  es  so  gut  wie  ausgeschlossen,  so  lange  der  grösste  Teil  der  Ei- 
höhle vom  Kinde  eingenommen  wird,  alle  Punkte  derselben  mit  dem 
Desinficienz  zu  erreichen. 

Weit  günstiger  liegen  die  Verhältnisse  nach  Ausstossung  des 
Kindes.  Die  Fruchthöhle  liegt  frei  für  das  Desinficienz.  Hier  werden 
denn  auch  die  verschiedensten  Antiseptika  überall  angeblich  mit  günstig- 
stem Erfolg  angewendet.  So  schlägt  Winter  vor,  bei  noch  adhärenter 
Placenta  den  Uterus  mit  2 — 3 Litern  auszuspülen  und  wählt  als  Desin- 
ficienz 1 : 5000,0  Sublimat  oder  Karbol  3 °/0  oder  Lysol  1/2 — 1%. 

Diese  Ausspülung  kann  natürlich  nach  Ausstossung  der  Placenta 
wiederum  erneuert  werden,  um  den  Erfolg  zu  sichern. 

Man  dachte  sich  die  Wirkung  des  Desinficienz  so,  dass  es  durch 
möglichst  frühzeitiges  Eingreifen,  bevor  noch  den  Keimen  die  Möglich- 
keit gegeben  wäre,  in  den  Organismus  einzudringen,  gelingen  müsste, 
die  Infektionsträger  zu  vernichten.  Die  Verhältnisse  liegen  für  die  Des- 
infektion ausserordentlich  günstig.  Das  Fieber  in  der  Geburt  mussten 
wir  in  unseren  Fällen  als  reines  Resorptionsfieber  auffassen  ohne  In- 
vasion der  Keime  in  das  mütterliche  Gewebe.  Der  Vernichtungskampf 
beginnt  also,  bevor  die  Keime  in  den  mütterlichen  Organismus  ein- 
gedrungen sind. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  ist  imstande,  diese  Wirkung  der 
Desinfektion  zu  prüfen.  Wie  aus  der  Tabelle  S.  136  zu  ersehen  ist, 
wurde  bei  nachgewiesener  Infektion  des  Fruchtwassers  die  Eihöhle  und 
das  Cavum  uteri  mehrfach  unmittelbar  post  partum  ausgespült  mit  Lysol 
l°/0,  mit  Sublimat  1:5000,0;  ferner  mit  übermangansaurem  Kali  in 
einer  Koncentration,  dass  die  Flüssigkeit  rotbraune  Farbe  annahm.  In 
jedem  Falle  gelang  es,  die  Keime  des  Fruchtwassers  nach  der  Ausspülung 
in  grossen  Mengen  wiederum  im  Cavum  uteri  während  des  Puerperiums 
nachzuweisen. 

Das  erreichbare  Ziel  der  Therapie  braucht  aber  natürlich  nicht  die 
absolute  Vernichtung  der  Keime  zu  sein;  die  Therapie  hat  genügendes 
geleistet,  wenn  sie  nur  die  Infektion  abschwächen  kann.  Wir  können 
diese  Abschwächung  der  Infektionswirkung  für  identisch  erklären  mit 
der  Abschwächung  der  Virulenz  der  betreffenden  Infektionskeime. 

Leider  stellen  sich  gerade  bei  der  Prüfung  der  Virulenz  der 
pyogenen  und  saprogenen  Keime  fast  unüberwindliche  Widerstände  ent- 
gegen. Wir  können  auf  die  Virulenz  der  Keime  aus  dem  Verlauf  des 
Wochenbettes  schliessen;  leider  ist  hier  in  absehbarer  Zeit  kein  Resultat 
zu  erwarten,  da  nur  eine  grosse  Zahl  exakt  bakteriologisch  verfolgter 
Fälle  beweisend  sein  kann. 

Soviel  ist  aus  den  von  mir  beobachteten  Wochenbetterkrankungen 
sicher,  dass  die  intrauterine  Spülung  die  Virulenz  der  Keime  nicht  ganz 
aufheben  kann,  weil  in  jedem  Falle  die  Infektionserreger  nachträglich 
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eine  Entzündung  des  Endometriums  erzeugten,  erkennbar  durch  ver- 
mehrten eitrigen  oder  übelriechenden  Ausfluss  aus  der  Uterushöhle 
eventuell  verbunden  mit  Fiebersteigerung  oder  erhöhter  Pulsfrequenz 
im  Wochenbett. 

Ferner  kann  die  Virulenz  der  Keime  durch  das  Tierexperiment  geprüft 
werden.  Natürlich  können  wir  nicht  das  Fruchtwasser  und  das  Lochialsekret 
als  solches  zur  Infektion  verwenden,  sondern  es  muss  eine  Umzüchtung 
der  Keime  auf  künstlichem  Nährboden  vorhergehen,  da  wir  nur  Infek- 
tionen von  Reinkulturen  von  Bakterien  in  ihren  Wirkungen  vergleichen 
können.  Hierdurch  sind  schon  Fehlerquellen  geschaffen;  dazu  kommt, 
dass  dieselbe  Art,  z.  B.  der  Streptokokkus  pyogenes,  oft  sehr  verschie- 
dene Wirkungen  bei  der  Impfung  auf  das  Kaninchen  hervorruft,  vom  ein- 
fachen schnell  in  Heilung  übergehenden  Erysipel  bis  zum  Tode  des  Ver- 
suchstieres an  Septicämie.  Günstiger  liegen  die  Verhältnisse  bei  Mikro- 
organismen, welche  bei  Infektion  stets  den  Tod  eines  Versuchstieres 
zur  Folge  haben.  Wenn  es  gelingt,  denselben  Mikroorganismus  durch 
Anwendung  von  Desinficienzien  derart  zu  verändern,  dass  das  Ver- 
suchstier der  Infektion  nicht  mehr  erliegt,  dann  ist  die  Annahme  einer 
abgeschwächten  Virulenz  bewiesen. 

Ein  derartiger  Mikroorganismus  war  der  aus  dem  Fruchtwasser  von 
W.  (Tab.  Nr.  20),  B.  (Tab.  Nr.  21)  und  Gr.  (Tab.  Nr.  22)  reingezüchtete 
anaerobe  Bacillus , welcher  in  Gelatinekultur  in  einer  Menge  von 
i1/*  ccm  einem  Meerschweinchen  subkutan  beigebracht,  in  jedem  Fall 
den  Tod  des  Tieres  ztir  Folge  hatte. 

Wir  waren  daher  in  den  Fällen  Nr.  21  und  22,  wo  intrauterine 
antiseptische  Ausspülungen  gemacht  waren,  imstande,  Virulenzprüfungen 
vorzunehmen. 

Bei  W.  wrar  der  Uterus  mit  Sublimat  1 : 5000,0,  bei  Gr.  mit  über- 
mangansaurem Kali  ausgespült. 

Wie  schon  angegeben,  wurden  sowohl  aus  dem  Fruchtwasser  als 
nachträglich  aus  den  Uterus-Lochien  anaerobe  Stäbchen  reingezüchtet. 
Von  beiden  Reinkulturen  wurden  Meerschweinchen  inficiert;  beide 
Meerschweinchen  erlagen  der  Infektion. 

Um  endlich  noch  dem  Einwande  zu  begegnen,  dass  durch  die 
Übertragung  in  Gelatine  die  Virulenz  der  Bakterien  wieder  gesteigert 
sei,  wurde  von  dem  Lochiensekret  der  Gr.  selbst  ein  Kaninchen  intra- 
peritoneal inficiert,  das  Tier  wurde  nach  20  Stunden  tot  aufgefunden, 
die  Obduktion  ergab  eine  jauchige  Peritonitis. 

Für  letztere  Fälle  hatte  also  die  intrauterine  Spülung  weder  die 
Vernichtung  der  Keime  zustande  gebracht,  noch  war  die  Virulenz  der 
Keime  nachweisbar  herabgesetzt. 

Inwieweit  eine  intrauterine  Spülung  schadet,  lässt  sich  klinisch 
ebenso  schwer  feststellen,  wie  das  Gegenteil,  inwieweit  die  Spülung 
nützt.  Ich  enthalte  mich  daher  jedes  Urteils  und  überlasse  dies  be- 


184 


II.  Änderungen  im  Keimgehalt  bei  Kreissenden. 


rufeneren  Klinikern.  Hoffentlich  werden  die  Versuche  an  hiesiger  Klinik 
Erfolg  haben,  wo  Zeiten,  in  denen  bei  Fieber  in  der  Geburt  ausgespült 
wird,  absichtlich  wechseln  mit  solchen,  wo  die  Ausspülungen  unter- 
bleiben. 

Als  ein  weiteres  therapeutisches  Ziel  wird  die  möglichst  baldige 
Entbindung  der  Frau  angestrebt,  indem  man  beabsichtigt,  einmal  die 
zersetzten  Stoffe  sobald  als  möglich  aus  der  Uterushöhle  zu  entfernen, 
dann  um  das  Cavum  uteri  möglichst  bald  der  Desinfektion  zugänglich 
zu  machen. 

So  stellt  Winckel  in  seinem  Lehrbuch  als  Indikation  zur  Zange 
die  Fiebersteigerung  in  der  Geburt  über  39,5  auf,  wenn  alle  Vor- 
bedingungen zur  Zange  erfüllt  sind. 

Winter  verlangt  die  Entbindung,  wenn  es  feststeht,  dass  die 
Temperatursteigerung  in  der  Geburt  keine  funktionelle  ist,  sondern  durch 
Infektion  bedingt  ist.  Olshausen 61  macht  schon  darauf  aufmerksam,  dass 
die  pathologischen  Vorgänge  von  den  physiologischen  nicht  zu  trennen 
sind.  Die  Entscheidung  am  Kreissbett,  wo  bei  dem  Fieber  das  patho- 
logische beginnt,  ist  sehr  schwierig. 

Da  wir  aus  den  obigen  Betrachtungen  der  Überzeugung  sind,  dass 
jede  Temperatursteigerung  in  der  Geburt  als  pathologisch  anzusehen  ist, 
so  wäre  also  für  uns  stets  die  Indikation  zur  Extraktion  gegeben. 

Zweifel  (Lehrbuch  der  Geburtshilfe  IV.  Auflage  1895,  S.  434)  ver- 
langt bei  Fieber  in  der  Geburt  eine  baldige  Entbindung;  „nach  der  voll- 
ständigen Entleerung  des  Uterus  muss  derselbe  so  gut  als  möglich  von 
seinem  septischen  Inhalte  gereinigt  werden.  Sofort  nach  Ausstossuug 
der  Placenta  wird  ein  Uteruskatheder  aus  Glas  oder  Neusilber,  der  mit 
einer  Spülkanne  in  Verbindung  steht,  in  die  Gebärmutterhöhle  ein- 
gebracht und  5 — 10  Liter  Wasser  oder  verdünnte  Karbolsäurelösung 
durchgeleitet.“  Zweifel  will  so  viel  als  möglich  fortspülen,  ohne  die 
Hoffnung  zu  haben,  mit  dem  Spülwasser  alle  Keime  zu  beseitigen  und 
zu  vernichten. . Er  glaubt,  dass  der  Körper  mit  dem  Rest  eher  fertig 
werde. 

Ich  bezweifele  den  Wert  der  intrauterinen  Spülung  der  Frucht- 
höhle und  des  Cavum  uteri.  Für  mich  liegt  also  keine  Indikation  zur 
Entleerung  der  Fruchthöhle  vor  aus  den  oben  angegebenen  Gründen. 
Das  infi eierte  Fruchtwasser  gefährdet  aber,  wie  die  Beobachtungen  zeigen, 
auch  das  kindliche  Leben.  Von  Seiten  des  Kindes  liegt  eine  An- 
zeige zur  Entbindung  vor,  wenn  die  Geburts wege  eröffnet  sind.  Das 
Kind  muss  den  schädigenden  Einflüssen  entzogen  werden,  bevor  es  von 
dem  Fruchtwasser  in  den  Magendarmkanal  oder  in  die  Luftwege  auf- 
genommen hat. 

Indiciert  auch  die  Gefährdung  der  Mutter  die  künstliche  Ent- 
bindung? 

Das  Fruchtwasser  kan n schon  während  der  Geburt  die  Infektion 
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der  Mutter  zur  Folge  haben,  wenn  auch  unter  unseren  Fällen  ein  der- 
artiger Infektionsmodus  nicht  Vorgelegen  hat.  Die  Placentastelle  ist 
durch  die  adhärente  Placenta  während  der  Geburt  vor  Infektion  geschützt; 
bei  teilweiser  Ablösung  der  Eihäute  aber  sind  kleinere  Blutgefässe  und 
Lymphbahnen  der  Infektion  zugänglich.  Also  ganz  abgesehen  von  vor- 
handenen Verletzungen  ist  die  Infektion  des  Uterus  während  der  Geburt 
schon  möglich  an  den  von  den  Eihäuten  befreiten  Stellen  der  Uterus- 
innenfläche. Der  schwangere  Uterus  bietet  in  seinen  breiten  Lymph- 
bahnen und  grossen  Bluträumen  der  Infektion  natürlich  günstige  Be- 
dingungen. Als  Beweis  dafür,  dass  eine  Infektion  des  Uterus  schon  in 
der  Geburt  vor  sich  gehen  kann,  möchte  ich  2 Beobachtungen  von 
Winckel  anführen. 

Winckel  (Berichte  und  Studien).  Fall  931.  Eine  28jährige  II  para 
mit  engem  Becken  trat  am  28.  Oktober  in  die  Anstalt  ein.  Bei  der 
Aufnahme  war  das  Kind  tot;  Fruchtwasser  abgeflossen,  Wehen  sehr 
schwach.  12  Stunden  nach  der  Untersuchung  in  der  Anstalt  trat  ein 
intensiver  Schüttelfrost  ein;  Temperatur  39,6  mit  mehrmaligem  Erbrechen; 
übelriechendes  Fruchtwasser.  5 1/2  Stunden  später  trat  ein  zweiter  Frost 
ein,  Temperatur  38,4,  Puls  132,  Kespiration  48.  3^2  Stunden  später 

Extraktion  des  Kindes.  Schon  4 Stunden  post  partum  trat  der  Tod  des 
Mutter  ein  mit  folgendem  Sektionsbefund:  Serosa  des  Uterus  an  einzelnen 
Stellen  in  geringer  Ausdehnung  durch  Luft  blasig  abgehoben.  Das 
Uterusgewebe  knisterte  beim  Einschneiden  und  Luftblasen  dringen  aus 
den  Venen.  Die  grossen  Venen  des  Uterus  und  die  Vena  iliaca  sind 
durch  Luft  stark  aufgetrieben.  Aus  dem  Milzdurchschnitt  und  den 
Venen  des  Herzens  entleeren  sich  Luftblasen. 

In  einem  zweiten  Falle  von  Winckel  mit  ähnlichem  Geburtsverlauf 
erfolgte  der  Tod  schon  1 Stunde  post  partum.  Die  Sektion  wurde 
2 3/4  Stunden  post  mortem  gemacht.  Bei  Druck  auf  die  Uteruswand  deut- 
liches Emphysemgefühl,  aus  den  klaffenden  Gefässen  entleert  sich  blutig 
schaumige  Flüssigkeit.  Die  Cava  inferior  und  Venae  iliacae  zeigen  mässig 
reichlichen  Luftgehalt. 

Derartige  Befunde  können  wir  nicht  mehr  als  durch  Lufteintritt  in 
die  Venen  entstanden  erklären,  sondern  sie  sind  als  reine  Bakterien- 
wirkung in  der  Blutbahn  aufzufassen;  nur  so  lassen  sich  die  Luftblasen 
unter  der  festauf sitzenden  Serosa  des  Uterus  erklären. 

In  einem  Fall,  von  Wächter  citiert,  starb  die  Kreissende  an  Tym- 
pania  uteri  schon  während  der  Geburt;  Fall  I seiner  Statistik  (S.  32, 
Wächter , Über  emphysematose  Fäulnis  abgestorbener  Früchte  und  Physo- 
metra.  Inanguraldi ssertation.  München  1875).  Das  Kind  zeigte  hier  deut- 
liches Knistern.  Eine  Sektion  der  Mutter  wurde  nicht  gemacht. 

Eine  weitere  Gefahr  für  die  Mutter  liegt  in  dem  durch  die  Infektion 
bedingten  Absterben  des  Fötus.  Da  die  bei  der  Infektion  des  Frucht- 
wassers wirksamen  Fäulnisbakterien  zum  grossen  Teil  anaerobe  Bakterien 
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sind,  so  ist  der  Fötus  nach  erfolgtem  Tode  ein  überaus  willkommener 
Nährboden.  Die  Anaeroben,  denen  im  lebensfrischen  Gewebe  die  An- 
siedelung erschwert  ist,  verbreiten  sich  schrankenlos  in  den  sauerstoff- 
armen Organen  des  abgestorbenen  Fötus.  Durch  Entwickelung  von 
Fäulnisgasen  kann  der  Körper  des  Kindes  unförmlich  aufgetrieben  wer- 
den und  so  zum  Geburtshindernis  werden,  Fälle  von  Löhlein,  Winckel, 
Smellie,  Staude,  ein  Fall  von  Zweifel , im  hiesigen  Institut  beobachtet, 
beweisen  dies. 

Weiterhin  wäre  es  denkbar,  dass  bei  dem  innigen  Zusammenhang 
zwischen  Mutter  und  Kind,  doch  schliesslich  von  dem  toten  Kinde,  dem 
mächtigen  Bakteriendepot  aus,  durch  die  Placenta  eine  retrograde  In- 
fektion der  Mutter  erfolgte. 


III.  Teil. 


Änderung  im  Keimgehalt  des  Genitalkanales 
bei  inlicierten  Wöchnerinnen. 


Einlei  tung. 

Das  anatomische  Verhalten  der  Schleimhaut  des  Uterus  und  der 
Cervix  in  der  ersten  Woche  des  Puerperiums. 

Bevor  ich  auf  die  entzündlichen  Vorgänge  im  Endometrium  ein- 
gehe, sei  es  mir  gestattet,  einige  Beobachtungen  über  das  normale  Ver- 
halten des  Endometriums  post  partum  vorauszuschicken. 

Am  Anfang  dieses  Jahrhunderts  herrschte  die  von  Cruveilliier 
und  Arnold  gestützte  Ansicht,  dass  die  Innenfläche  des  Uterus  nach  der 
Geburt  von  der  nackt  blossliegenden  Muscularis  gebildet  werde  und  dass 
während  des  Wochenbettes  eine  ganz  neue  Schleimhaut  sich  entwickele, 
fast  allgemein/* 

Obgleich  Virchow  schon  1847  die  Behauptung  vertrat,  dass  bei  der 
Lösung  der  Placenta  die  äussere  Partie  der  Decidua  im  Uterus  verbleibe, 
in  welcher  schon  vereinzelte  Drüsen  zu  finden  wären,  so  wurde  doch 
die  alte  Ansicht  Arnolds  und  Cruveilhiers  wiederum  durch  die  Unter- 
suchungen von  Heschl  und  Kölliker  gestützt.  Heschl 99  findet  die  Mus- 
cularis uteri  post  partum  nur  von  häutigen  unzusammenhängenden 
Fetzen  bekleidet  und  stellt  die  Degeneration  der  Schleimhaut  so  dar, 
dass  einige  Tage  post  partum  vom  Cervikalkanal  aus  die  Innenfläche 
des  Uterus  mit  einer  roten  pulpösen  Masse  bekleidet  werde,  welche  die 
Grundlage  für  die  neu  zu  bildende  Uterusschleimhaut  abgebe.  Kölliker 
(Mikrosk.  Anatomie  1854,  Bd.  II)  fasst  die  Wiederbildung  der  Mucosa 
uteri  während  des  Wochenbettes  ebenfalls  als  eine  totale  Neubildung  auf. 

Friedländer 12  trug  1870  durch  seine  physiologisch -anatomischen 
Untersuchungen  über  den  Uterus  wesentlich  zur  Klärung  des  Rekon- 
struktionsvorganges der  Schleimhaut  des  Uterus  post  partum  bei. 

Friedländer  unterschied  bei  der  zur  Decidua  umgewandelten 
Schleimhaut  des  Uterus  am  Ende  der  Gravidität  2 Schichten:  1.  Dem 
Uteruscavum  zunächst  liegend  die  Zellenschicht  der  Decidua,  2.  die  der 
Muscularis  aufsitzende  Partie  als  Drüsenschicht  der  Decidua. 
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Die  erstere  Schicht  besteht  aus  0,02—0,06  mm  grösstenteils  der 
Kugelform  sich  nähernden  Zellen,  also  den  eigentlichen  Deciduazellen, 
zwischen  welchen  besonders  in  den  der  Muscularis  zuliegenden  Partieen 
sich  Spindelzellen  vorfinden. 

Die  letztere,  die  Drüsenschicht  bildet  ein  grob  areoläres  Gewebe, 
welches  ausgedehnte  Hohlräume  einschliesst,  welche  meist  leer,  seltener 
mit  einem  punktförmigen  Material  erfüllt  sind. 

Die  Gewebslamellen,  welche  die  Hohlräume  einschliessen,  be- 
stehen aus  fibrillärem  Bindegewebe  mit  reichlicher  Zellinfiltration.  Die 
Gewebsbalken  sind  auf  den  nach  den  Hohlräumen  hinziehenden  Seiten 
von  einem  einschichtigen,  teils  platten,  teils  cylindrischen  Epithel  aus- 
gekleidet. Friedländer  fasst  diese  Hohlräume  als  die  verwandelten  er- 
weiterten Utriculardrüsen  auf.  — Die  Placentarstelle  unterscheidet  sich 
nach  ihm  nur  unwesentlich  von  der  übrigen  Uterusinnenfläche. 

Nach  Friedländer  geht  in  der  Geburt  mit  der  Placenta  ein  Teil 
der  Zellenschicht  ab,  es  bleibt  die  ganze  Drüsenschicht  und  der  tiefe 
Teil  der  Zellenschicht  zurück. 

Langhanslb  verlegt  die  Trennungslinie  in  die  ampulläre  Schicht; 
nach  seiner  Ansicht  erfolgt  die  Trennung  gerade  da,  wo  die  Balken  der 
ampullären  Schicht  sich  an  die  untere  Fläche  der  Grosszellenschicht  an- 
setzen. Nach  Langlians  wird  also  Serotina  und  Yera,  die  Grosszellenschicht 
Friedländers , ganz  ausgestossen,  die  ampulläre  Schicht  bleibt  zum  grössten 
Teil  zurück  und  liegt  nach  der  Geburt  völlig  frei  zu  Tage.  Er  stützt 
diese  Ansicht  durch  seine  Untersuchungsbefunde;  andererseits  macht  er 
seine  Ansicht  wahrscheinlich  durch  die  Zartheit  der  Gewebsbalken  in 
der  ampullären  Zone  und  durch  die  Leichtigkeit,  mit  der  diese  dünnen 
Gewebsbrücken  überall  zerreissen. 

Friedländer 14  tritt  dieser  Ansicht  entgegen  in  einer  späteren  Pub- 
likation. Auf  Grund  neuerer  angestellten  Untersuchungen  bleibt  er  bei 
seiner  früher  geäusserten  Ansicht,  nämlich,  dass  die  Trennungslinie  in 
der  Regel  in  der  Grosszellenschicht  stattfinde. 

Kundrat  und  Engelmann 17  fanden,  dass  stellenweise  die  oberste 
Lage  der  Zellschicht  fehlte;  an  der  Placentarstelle  war  fast  stets  nur 
die  ampulläre  Schicht  geblieben,  während  die  Zellenschicht  der  Decidua 
abgegangen  war. 

Leopold1 3 nimmt  eine  vermittelnde  Stellung  ein.  Er  macht  zu- 
nächst darauf  aufmerksam,  dass  durch  die  Uteruskontraktionen  unter  und 
nach  der  Geburt,  durch  das  Aneinanderrücken  der  Muskelbündel  auch 
die  Schleimhaut  sich  dichter  aneinander  schiebt,  so  dass  der  Schleim- 
hautrest meistens  post  partum  doppelt  so  hoch  ist,  wie  er  bei  künstlicher 
Eihautlösung  am  noch  schwangeren  Uterus  sich  darstellt. 

Die  Drüsenräume,  welche  am  Ende  der  Gravidität  stark  in  die 
Breite  gezogen  sind,  werden  post  partum  mehr  zusammengeschoben,  da- 
her mehr  hoch  und  rundlich. 


Das  anatomische  Verhalten  der  Schleimbaut  des  Uterus  etc. 


189 


Leopold  meint  nun,  dass  durch  dies  Zusammenschieben  der  Schleim- 
haut die  innersten  Lagen  der  Schleimhautreste  zu  dicken  Gewebsbalken 
werden  können,  „die  allerdings  als  innerste  compaktere  Schicht  (Gross- 
zellenschicht  Friedländers ) imponieren  können,  aber  durch  die  zahlreichen 
Lücken  (Drüsenlumina)  nur  als  zusammengedrängte  Drüsenschicht  gelten 
können.“ 

Wenn  ich  meine  eigenen  Präparate  durchmustere,  so  möchte  ich 
zuerst  darauf  hinweisen,  dass  nur  ganz  frische,  gehärtete  Präparate  zur 
Verwendung  kamen. 

Das  erste  Präparat  stammt  von  einem  Porrokaiserschnitt. 

Wegen  eines  inoperabelen  Cervixcarcinoms  wurde  der  Kaiserschnitt 
ausgeführt;  Extraktion  eines  toten  aber  ausgetragenen  Kindes.  Die 
Placenta  löste  sich  nach  Entfernung  des  Kindes  zum  grössten  Teil  selbst, 
zum  Teil  wurde  sie  vorsichtig  von  der  Unterfläche  abgestreift.  Der 
supracervikal  abgetragene  Uterus  wurde  unmittelbar  post  operationem 
in  Müllersche  Härteflüssigkeit  gelegt. 

Die  frische  Blutung  auf  der  Innenfläche  des  Uterus  wurde  nicht 
durch  Abspülen  mit  Wasser  entfernt. 

Die  Oberfläche  ist  uneben  mit  einzelnen  flottierenden  Gewebs- 
stückchen. 

Ein  Gewebsdurchschnitt  durch  die  Uterusschleimhaut  zeigt,  dass 
die  Decidua  ca.  1 cm  stark  ist. 

Von  der  obersten  Zellenschicht  der  Decidua  sind  an  einzelnen 
Stellen  grössere  Partieen  zurückgeblieben;  doch  liegt  die  Trennungs- 
linie im  allgemeinen  an  der  Grenze  der  Drüsenschicht  zur  Grosszellen- 
schicht. 

Die  areoläre  Zone  ist  ganz  erhalten,  die  Ampullen,  stark  erweitert, 
sind  in  den  tieferen  Schichten  mit  einem  wohl  erhaltenen  niedrigen 
kubischen  Epithel  ausgekleidet,  in  den  oberen  Schichten  ist  das  Wand- 
epithel verändert;  die  Cylinderzellen  erscheinen  platt  gedrückt,  sind 
halbkugelig  und  berühren  sich  nur  mit  dem  aufsitzendem  Teile  gegen- 
seitig. In  verschiedenen  höher  gelegenen  Hohlräumen  fehlt  das  Epithel 
fast  vollständig.  Die  Hohlräume  müssen  aber  auch  hier  als  veränderte 
Utriculardrüsen  angesehen  werden,  da  an  einzelnen  Wandpartieen,  be- 
sonders uteruswärts,  noch  Strecken  mit  Epithelbekleidung  sind,  ausserdem 
einzelne  Epithelinseln  frei  im  Lumen  der  Ampulle  liegen. 

Die  Drüsenschicht  der  Decidua  grenzt  sich  scharf  gegen  die  Muskel- 
schicht ab.  An  verschiedenen  Stellen  sendet  die  Schleimhaut  tiefe  Aus- 
läufer in  die  Muskulatur  hinein. 

Zahlreiche  vielkernige  Riesenzellen  finden  sich  in  den  Gewebs- 
balken der  areolären  Zone,  sie  fehlen  innerhalb  der  Muskelschicht.  — 

Das  Endometrium  von  einer  2.  Wöchnerin,  welche  unmittelbar 
post  partum  an  Verblutung  starb,  zeigt  im  wesentlichen  dieselben  Ver- 
hältnisse. 
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Diese  Wöchnerin  kam  kreissend  ins  Hans,  nachdem  sie  schon 
ausserhalb  der  Klinik  infolge  vorliegender  Placenta  einen  sehr  erheb- 
lichen Blutverlust  erlitten  hatte.  Nach  combinierter  Wendung  auf  den 
Fuss  stand  die  Blutung  vollständig.  Spontangeburt  des  Kindes  und  der 
Placenta  ohne  nennenswerten  Blutverlust.  1 St.  post  partum  kollabierte 
Patientin  und  starb  plötzlich.  Der  Uterus  wurde  sofort  post  mortem 
aus  der  Leiche  genommen  (Härtung  in  AT&Z/erscher  Flüssigkeit.  Ein- 
bettung in  Paraffin). 

Auch  hier  sitzt  eine  breite  Decidua  der  Uterusmuskulatur  auf. 
Die  Trennungslinie  liegt  am  Übergang  der  Grosszellen-  zur  Drüsenschicht. 

Die  grossen  ovalen  Drüsenräume  sind  mit  der  Längsachse  schräg 
gestellt;  nur  an  vereinzelten  Stellen,  besonders  in  den  tiefer  gelegenen 
Drüsen,  findet  sich  noch  ein  wohl  erhaltener  Wandbelag  mit  einschichtigem 
kubischen  Epithel;  zahlreiche  abgelöste  Epithelstreifen  liegen  im  Inneren 
der  Drüsenräume.  Das  Balkengewebe  besteht  aus  Spindelzellen  mit 
grossen  Deciduazellen  abwechselnd.  Die  letzteren  verschwinden  in  den 
tieferen  Schichten  der  Decidua  allmählich  vollständig. 

Auch  hier  scharfe  Grenze  der  Decidua  von  der  Muscularis. 

Vereinzelte  geschichtete  Blutthromben  liegen  in  der  ampullären 
Schicht;  in  der  Muskulatur  selbst  sind  keine  Thromben  sichtbar. 

Die  Placentarstelle  bietet  bei  dieser  Wöchnerin  ein  wesentlich 
anderes  Bild;  die  Trennung  hat  in  der  ampullären  Schicht  stattgefunden; 
die  einzelnen  dünnen  Gewebszwischenbalken  münden  frei  an  der  Ober- 
fläche. Die  Grosszellenschicht  fehlt  vollständig.  Die  Ampullen  sind  nur 
in  den  tieferen  Partieen  mit  Epithel  ausgekleidet,  das  Epithel  fehlt  da- 
gegen in  den  oberen  Teilen  fast  vollständig. 

Die  areolären  Drüsenräume  sind  mit  Blutkörperchen  angefüllt. 
Grosse  polynukleäre  Riesenzellen  liegen  zerstreut  in  der  Decidua  und 
in  den  höheren  Schichten  der  Muscularis;  hier  begleiten  sie  zum  Teil 
in  dichten  Zügen  die  Gefässe. 

Grosse  frische  Blutthromben  liegen  frei  an  der  Oberfläche  und  in 
den  auseinandergedrängten  Geweben  des  Balkennetzes.  — 

Hier  möchte  ich  noch  den  Befund  bei  einer  manuell  entfernten 
Placenta  anreihen.  Bei  der  betreffenden  Wöchnerin  war  schon  2 mal 
die  manuelle  Lösung  der  Placenta  notwendig  geworden,  1 mal  war  ver- 
sucht durch  forcierten  Crede sehen  Handgriff  die  Lösung  zu  erzwingen, 
dabei  war  aber  eine  Inversio  uteri  entstanden. 

Bei  der  letzten  Geburt  wurde  nach  ^2  sündigem  Warten  zur 
manuellen  Lösung  der  Placenta  geschritten.  Ein  Gewebsschnitt  durch 
die  Placenta  zeigte,  dass  mit  der  Placenta  die  ganze  Zellenschicht 
und  ein  Teil  der  areolären  Schicht  ausgestossen  war.  Dass  die  an  der 
Oberfläche  der  Placenta  gelegenen  grossen  Hohlräume  wirklich  der 
areolären  Zone  der  Decidua  entsprachen,  wurde  zur  Gewissheit  dadurch, 
dass  an  2 Stellen  sich  an  der  Wand  der  Ampullen  wohl  ausgebildete 
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Reihen  von  etwas  schräg;  gestellten,  einschichtigen  Cylinderepithel  vor- 
fanden. Das  Balkengewebe  zwischen  den  Ampullen  war  ziemlich  stark 
entwickelt,  so  dass  in  diesem  Falle  die  schwere  Trennung  der  Placenta 
von  der  Dteruswand  vielleicht  in  der  histologischen  Beschaffenheit,  in 
der  starken  Entwickelung  der  Driisensepta,  den  Grund  hatte. 

Wenn  ich  aus  meinen  wenigen  Beobachtungen  einen  Schluss 
ziehen  darf,  so  scheint  es  mir,  als  ob  die  Trennung  der  Eihäute  im  all- 
gemeinen scharf  an  der  Grenze  von  kompakter  Zellenschicht  zur  Drüsen- 
schicht stattfindet. 

Betreffs  der  Auskleidung  der  Ampullen  mit  Epithel  ergaben  meine 
Gewebsschnitte  das  Fehlen  der  Epithelauskleidung  in  den  höher  gelegenen 
Ampullen,  während  die  Hohlräume  nach  der  Muskulatur  zu  mit  einem 
einschichtigen,  etwas  platt  gedrückten  Cylinderepithel  ausgekleidet  sind. 
Es  würde  dieser  Befund  im  wesentlichen  mit  den  Beobachtungen  von 
Leopold  überein  stimmen  und  doch  glaube  ich,  dass  beiden  Untersuchungen 
ein  Fehler  inne wohnt.  Die  Epithelien  in  den  höher  gelegenen  Ampullen 
heben  sich  sehr  leicht  in  Gestalt  von  Membranen  ab.  Das  Fehlen  der 
Epithelbekleidung  ist  nach  meiner  Meinung  als  Kunstprodukt  anzusehen. 
Während  der  Härtung  und  Einbettung  sind  die  Epithelien  in  den  höher 
gelegenen  Drüsen  ausgefallen,  während  sie  in  den  tiefer  gelegenen  Am- 
pullen fester  der  Wand  ansitzen. 

Für  diese  Ansicht  spricht,  dass  in  einzelnen  Drüsenräumen  die 
abgestossenen  EpjjLelmembranen  zu  sehen  sind,  ausserdem  der  Befund 
in  Präparaten  aus  späteren  Wochenbettstagen,  wo  die  Härtung  ganz 
frisch  in  Zenkerschev  Flüssigkeit  stattgefunden  hatte. 

Es  ist  die  Frage  nach  dem  Epithelbelag  der  Ampullen  insofern 
von  Bedeutung  für  die  Infektion,  weil  ein  Epithelsaum  natürlich  den 
inficierenden  Keimen  einen  gewissen  Grenzwall  entgegensetzt,  insofern 
an  diesen  Stellen  ein  Eindringen  in  die  tiefer  gelegenen  Gewebe  kaum 
wahrscheinlich  ist. 

Bei  einer  Wöchnerin,  welche  am  2.  Tage  post  partum  infolge  hoch- 
gradiger Nephritis  an  Lungenödem  und  Herzschwäche  starb,  wurde  der 
Uterus  unmittelbar  post  mortem  gewonnen  und  in  Zenkerschev  Härte- 
flüssigkeit gehärtet,  in  Paraffin  eingebettet. 

Die  Eihäute  waren  zum  Teil  retiniert.  An  einer  solchen  Stelle 
ist  die  Zellenschicht  der  Decidua  wohl  erhalten.  Die  Kerne  der  Decidua- 
zellen  sind  auffallend  schlecht  gefärbt.  Die  Schleimhaut  bildet  eine 
breite  5 mm  dicke  Schicht.  Die  areoläre  Zone  besteht  aus  grossen 
Drüsenräumen  von  ovaler  Form  mit  zur  Oberfläche  schiefgestellter 
Längsachse;  die  Drüsenlumina  liegen  in  3 — öfacher  Schicht  überein- 
ander. 

Die  Hohlräume  sind  fast  überall  mit  Epithel  ausgekleidet;  in  den 
tieferen  Schichten  ist  mehr  kubisches  Epithel,  in  den  höheren  Schichten 
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ist  das  Epithel  abgeplattet,  teilweise  fehlend.  Vor  allem  möchte  ich  be- 
tonen, dass  das  Epithel  auch  an  den  Teilen  der  Septa  vorhanden  ist, 
welche  uteruswärts  sehen. 

An  der  Placentarstelle  ist  die  Zellenschicht  der  Decidua  teilweise 
erhalten,  vielfach  durch  mächtige  Thromben  und  Blutinfiitration  unter- 
brochen. Der  bei  weitem  grösste  Teil  der  ampullären  Hohlräume,  auch 
der  höher  gelegenen  ist  auch  hier  mit  teils  kubischen,  teils  stark  ab- 
geplattetem Epithel  ausgekleidet.  Die  areoläre  Zone  der  Decidua  ist  an 
der  Placentarstelle  entschieden  schmäler  wie  an  der  Eihauthaftstelle,  an 
der  Placentarstelle  1 — 2 cm,  am  übrigen  Endometrium  ca.  5 mm  dick. 
Die  oberflächlich  gelegenen  Drüsenräume  sind  mit  Blutkörperchen  an- 
gefüllt. Das  Gewebe  der  Septa  enthält  in  den  höheren  Partieen  vor- 
nehmlich grosse  runde  Deciduazellen,  in  den  tieferen  Zonen  sind  die 
Spindelzellen  vorherrschend. 

Die  Grenze  der  Decidua  zur  Muscularis  ist  eine  deutlich  aus- 
geprägte. An  manchen  Stellen  dringen  die  Drüsen  von  Bindegewebe 
umgeben  tief  zwischen  die  Muskelbalken  ein. 

Dieser  Schleimhautbefund  bestätigt  im  allgemeinen  die  Angaben 
von  Langlians ; steht  aber  im  Gegensatz  zu  den  Beobachtungen  Leopolds , 
nach  welchen  nur  die  äussersten  Drüsenräume  von  Epithel  bekleidet 
sind,  während  die  übrigen  Drüsenräume  und  Drüsensepta  epithel- 
frei sind. 

Die  grossen  Thromben  liegen  sowohl  an  der  freien  Oberfläche  als 
auch  in  der  obersten  Schicht  der  Decidua.  Kleinere  Thromben  sind  in  der 
spongiösen  Schicht  der  Decidua  zu  erkennen.  In  der  Muskulatur  des 
Uterus  sind  nur  ganz  vereinzelte  grössere  und  kleinere  Thromben.  Die 
Thromben  sind  zum  Teil  zellarme,  zum  Teil  mit  Blutkörperchen  gemischte 
Thromben.  Die  Gefässwand  sowie  die  Umgebung  der  Thromben  ist 
nicht  entzündlich  infiltriert. 

Über  das  Verhalten  der  Cervix  direkt  post  partum  stand  mir  kein 
Beobachtungsmaterial  zur  Verfügung  Bei  dem  durch  Porrokaiserschnitt 
gewonnenen  puerperalen  Uterus  fehlte  die  Cervix.  Die  Cervix  der  an 
Verblutung  verstorbenen  Wöchnerin  konnte  nicht  zur  Untersuchung 
verwertet  werden,  weil  innerhalb  der  Cervikalhöhle  bei  den  Wendungs- 
versuchen manipuliert  und  das  Epithel  dadurch  geschädigt  war. 

Bei  einer  Wöchnerin,  die  am  2.  Tage  post  partum  starb,  war  der 
Befund  folgender:  Die  Schleimhaut  des  Cervikalkanals  erhebt  sich  in 
kleinen  Falten  über  die  Oberfläche.  Die  ganze  Oberfläche  ist  mit  ein- 
schichtigem cylindrischen  Epithel  ausgekleidet,  nur  an  ganz  vereinzelten 
Stellen  sind  kleine  Epitheldefekte.  In  der  Substanz  der  Cervix  findet 
sich  überall  mächtiger  Blutaustritt  ins  Gewebe.  Dadurch  kontrastiert 
die  Cervix  gegen  die  Muskulatur  des  Uterus,  welche  von  diesem  Blut- 
austritt frei  ist.  Diese  Hämorrhagien  in  das  Gewebe  der  Cervix  kehren 
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bei  allen  darauf  untersuchten  puerperalen  uteris  wieder,  und  möchte 
ich  diese  grossen  Hämmorrhagieen  als  konstanten  Befund  betrachten. 

Es  ist  zu  verwundern,  dass  trotz  dieser  starken  Zerrungen  des 
Cervikalgewebes,  trotz  des  starken  Druckes  von  Seiten  des  kindlichen 
Kopfes  das  Oberflächenepithel  so  intakt  geblieben  ist.  Diese  Intaktheit 
des  Deckepithels  der  Cervix  ist  für  die  Frage  nach  dem  Eindringen 
der  Infektionskeime  ins  Gewebe  bei  der  puerperalen  Infektion  von  be- 
sonderem Interesse. 

Schleimhaut  des  Uterus  am  5.  Tage  post  partum:  Der  Beobach- 
tung liegt  der  Uterus  einer  Wöchnerin  G.  zu  Grunde,  welche  wegen 
hochgradiger  stenokardischer  Anfälle  schon  als  Schwangere  ins  Haus  auf- 
genommen wurde.  Während  der  Schwangerschaft  bekam  sie  häufig  An- 
fälle hochgradiger  Herzschwäche. 

Die  Geburt  des  Kindes  verlief  spontan.  Die  Kreissende  wurde 
während  der  Geburt  innerlich  nicht  berührt.  Die  Placenta  kam  4 Stun- 
den post  partum  spontan. 

Bei  der  Besichtigung  der  Placenta  war  es  nicht  sicher,  ob  ein 
Cotyledo  fehlte.  Da  Patientin  während  der  Geburt  innerlich  nicht 
untersucht  war,  so  wurde  expektativ  verfahren.  Nach  24  Stunden  ging 
plötzlich  ein  apfelgrosses  Stück  Placenta  ab.  Patientin  fieberte  leicht. 
Höchste  Temperatur  38,5.  Am  4.  Tage  post  partum  trat  ein  erneuter 
Anfall  von  Herzschwäche  ein,  welcher  in  wenigen  Minuten  den  Tod 
der  Wöchnerin  herbeiführte. 

Unmittelbar  post  mortem  wurde  der  Uterus  untersucht.  Bei  der 
Eröffnung  des  Uteruscavums  in  der  Mittellinie  fand  sich  die  Oberfläche 
der  Schleimhaut  mit  leicht  blutigen  Lochien  bedeckt;  der  Placentarstelle 
sass  ein  festes,  ca.  2 cm  hohes  Blutgerinsel  auf.  Dieses  wurde  nicht 
entfernt,  sondern  der  Uterus  in  toto  in  ZenkerschQ  Härteflüssigkeit  ge- 
than.  (Einbettung  in  Paraffin.) 

Histologischer  Befund : Die  Schleimhaut  des  Uterus  ausserhalb  der 
Placentarstelle  hat  ein  wesentlich  anderes  Aussehen  erhalten  als  am 
2.  Tage  post  partum. 

An  der  Oberfläche  ist  eine  schmale  Zone  nekrotischer  Decidua,  die 
zum  Teil  ohne  Zusammenhang  mit  dem  unterliegenden  Gewebe  frei  im 
Cavum  liegt. 

Durch  Abstossung  oberflächlicher  Thromben,  der  Zellenschicht  und 
eines  Teils  der  oberflächlichen  Drüsensepta  sind  die  grossen  Drüsenräume 
mit  ihrem  überall  wohl  erhaltenen  Epithel  eröffnet,  so  dass  das  Ge- 
webe der  Drüsensepta  nur  noch  mit  kleinen  Flächen  an  die  Oberfläche 
grenzt.  An  2 Stellen  ist  die  Oberfläche  des  Endometriums  schon  voll- 
ständig auf  kurze  Strecken  mit  kubischem  Epithel  ausgekleidet. 

Die  Drüsenlumina  sind  überall  mit  zum  Teil  kubischem,  zum  Teil 
cylindrischem  Epithel  bekleidet  ohne  eine  Lücke  aufzuweisen.  Die  noch 
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grossen  ovalen  Drüsenräume  sind  mit  der  Längsachse  quer  oder  schräg 
gestellt. 

Das  Gewebe  der  Zwischenbalken  ist  stark  verschmälert,  enthält 
meistens  Spindelzellen  und  eine  geringe  Zahl  feiner  Capillaren. 

Die  Placentarstelle  unterscheidet  sich  wesentlich  von  dem  Befunde 
der  übrigen  Schleimhaut.  Mächtige  Blutgerinsel,  die  zum  Teil  bei  der 
Färbung  und  Härtung  von  der  Unterfläche  abgerisssen  sind,  liegen  nach 
dem  Oavum  uteri  zu.  ln  diesen  Blutgerinseln  eingebettet  finden  sich 
an  2 Stellen  wohl  erhaltene  Zotten.  Zwischen  den  Blutmassen  und  der 
breiten  Drüsenschicht  liegt  eine  Zone  gut  gefärbter  Deciduazellen  mit 
starker  Blutinfiltration.  Die  Drüsenräume  sind  auch  hier  mit  kubischem 
Epithel  ausgekleidet;  der  Epithel  säum  fehlt  nur  an  einzelnen  ganz  ober- 
flächlich gelegenen  Drüsen. 

Die  Drüsenräume  sind  zum  grössten  Teil  mit  Blutkörperchen  an- 
gefüllt. 

Ein  ähnlicher  Befund  bietet  sich  dar  bei  einem  zweiten  Uterus 
vom  5.  Tage  des  Wochenbettes.  Ich  erwähne  auch  hier  kurz  den  Befund 
des  Endometriums,  obgleich  bei  der  betreffenden  Wöchnerin  eine  sep- 
tische Endometritis  bestand;  die  Schleimhaut  ist  trotz  der  Infektion 
sehr  gut  erhalten.  An  der  Placentarstelle  hat  sich  an  verschiedenen 
Stellen  der  Oberfläche  das  Zwischenbalkengewebe  abgestossen;  ebenso 
sind  durch  Zerfall  der  centralwärts  gelegenen  Drüsensepta  die  Hohl- 
räume eröffnet  und  liegen  die  Drüsen  mit  weitem  Lumen  und  dicht 
aneinandergedrängt  der  Oberfläche  an.  Die  Drüsen  sind  auch  hier  zum 
grössten  Teil  mit  Epithel  ausgekleidet. 

Wenn  ich  meine  Beobachtungen  der  Schleimhaut  des  Uterus  post 
partum  mit  denen  anderer  Autoren  vergleiche,  so  ergeben  sich  in 
manchen  Punkten  Abweichungen.  Friedländer  spricht  sich  nicht  genau 
über  den  Epithelbelag  der  Drüsen  in  der  1.  Woche  aus,  dagegen  sagt 
er  von  den  Befunden  aus  der  zweiten  Woche,  dass  an  manchen 
Punkten  ein  Epithelbelag  bis  an  die  exponiertesten  Stellen  keranreicht, 
so  dass  nur  noch  wenig  fehlt,  um  die  Epithelbekleidung  als  kontinuier- 
liche erscheinen  zu  lassen. 

Leopold  hat  die  Schleimhaut  eines  Uterus  vom  7.  Tage  post  partum 
untersucht.  Er  sagt:  „Durch  die  Abstossung  der  oberflächlichsten  Schleim- 
hautfetzen werden  die  äussersten  Drüsenreste  sämtlich  blossgelegt.  Sie 
liegen  wie  offene  Schalen  aneinander;  ihre  epithel freien  Septa  flot- 
tieren noch  in  das  Uteruscavum  hinein,  und  da  die  Schalen  selbst  noch 
keine  kontinuierliche  epitheliale  Bedeckung  haben,  so  lässt  sich  auch 
jetzt  noch  nicht  behaupten,  dass  die  Innenfläche  des  uterus  schon  voll- 
ständig vom  Epithel  bedeckt  ist.“ 

Seine  Abbildungen  geben  uns  leider  kein  genaues  Bild  von  der 
Schleimhaut,  da  Leopold  von  diesen  Abbildungen  selbst  sagt,  dass  sie 
mehr  die  Verhältnisse  der  Thromben,  als  die  der  Drüsen  illustrieren; 
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immerhin  zeigen  sie  in  Bezug  auf  Epitlielbelag  der  Drüsen  eiu  voll- 
ständig anderes  Bild  wie  meine  Gewebsschnitte  vom  puerperalen  Uterus. 

Bei  der  Beobachtung  meiner  Fälle  vom  2.  und  5.  Tage  post 
partum  ist  man  über  den  mächtigen  Epithelreichtum  der  Schleimhaut 
erstaunt. 

Schon  am  2.  Tage  sieht  man  durch  das  Zusammenschieben  der 
Schleimhaut  an  manchen  Stellen  eine  3 fache  Schicht  von  Drüsenräumen, 
welche  in  toto  mit  gut  gebildetem  Epithel  ausgekleidet  sind ; die  obersten 
Drüsensepta,  welche  frei  in  das  Cavum  flottieren,  sind  allerdings  epithel- 
frei;  doch  schon  am  5.  Tage  post  partum  haben  sich  diese  Gewebsstücke 
abgestossen,  und  die  Testierenden  geschlossenen  und  schalenförmig  er- 
öffneten  Drüsenräume  sind  fast  vollständig  mit  Epithel  bekleidet.  Aller- 
dings können  wir  auch  am  5.  Tage  nur  von  einem  teilweisen  Epithel- 
belag der  Oberfläche  sprechen,  da  die  Thromben  in  der  Schleimhaut 
noch  nicht  abgestossen  sind. 

Die  Differenz  in  den  Befunden  von  Leopold  und  mir  möchte  ich 
in  der  Härtung  der  Präparate  begründet  finden. 

Die  Epithelien  der  Drüsensepta  im  frischen  puerperalen  Uterus 
sitzen,  wie  man  aus  den  vielfach  im  Lumen  liegenden  abgestossenen 
Epithellamellen  schliessen  darf,  sehr  locker  der  Wand  an,  so  dass  nur 
ganz  frische  unmittelbar  post  mortem  fixierte  Präparate  uns  über  die 
Natur  des  Epithelbelags  Aufschluss  geben  können.  Dies  war  durch  das 
Entgegenkommen  meines  Chefs,  Herrn  Geheimrat  Zweifel , in  meinen 
Fällen  möglich.  Der  Uterus  wurde  durchschnittlich  in  der  1.  Stunde 
post  mortem  in  Zenkersche  Härteflüssigkeit  gebracht. 

Wenn  wir  die  Schleimhaut  des  Uterus  an  den  ersten  Tagen  post 
partum  nach  ihrem  anatomischen  Verhalten  prüfen,  welche  Stelle  die 
günstigste  Eingangspforte  für  etwaige  infektiöse  Keime  bietet,  so  verdient 
an  erster  Stelle  hervorgehoben  zu  werden,  dass  die  Schleimhaut  des 
Cervikalkanals  ausserordenlich  geschützt  ist.  Wir  sahen,  und  Leopolds, 
Befunde  bestätigen  dies,  dass  das  Epithal  der  Cervix  durch  den  Durch- 
tritt des  kindlichen  Kopfes  sehr  wenig  lädiert  wird.  Schon  am  2.  Tage 
post  partum  war  ein  vollständiger  intakter  Epithelbelag  des  Collum  uteri 
vorhanden. 

Die  in  den  besagten  Fällen  beobachteten  erheblichen  parenchyma- 
tösen Blutungen  im  Gewebe  des  Collum  dürften  allerdings  bei  etwaigen 
Wunden  im  Cervix  der  Ausbreitung  der  eingedrungenen  Mikroorganismen 
günstig  sein. 

Das  Endometrium  und  die  Placentarstelle  sind  direkt  post  partum 
und  in  den  ersten  Tagen  des  Wochenbetts  gegen  Infektion  weniger  ge- 
schützt wie  das  Collum.  Durch  die  Lösung  der  Eihäute  sind  zahl- 
reiche Bluträume  freigelegt.  Der  oberste  Teil  der  Decidua  wird 
ausser  Ernährung  gesetzt,  wird  nekrotisch  und  bietet  als  solcher 
Bakterien,  welche  ein  sauerstoffarmes  Gewebe  lieben,  eine  willkommene 
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Aufnahme.  Die  offenen  Lymphbahnen  und  wandungslosen  Capillaren 
der  frei  im  Cavum  flottierenden  Gewebsbalken  öffnen  für  die  Infektions- 
keime den  Weg  in  die  tiefer  liegenden  Gewebe. 

Aber  schon  am  5.  Tage  post  partum  sahen  wir  das  nekrotische 
Gewebe  zum  grössten  Teil  abgestossen,  die  oberen  Drüsensepta  ge- 
schwunden; die  frei  daliegenden  breiten  Drüsenschalen  des  Endomet- 
riums mit  ihrem  kontinuierlichen  Epithelbelag  bilden  einen  guten  Schutzwall 
gegen  die  infektiösen  Keime. 

Die  PI acentar stelle  ist  die  exponierteste  Stelle  des  Endometriums  in- 
sofern, als  die  oberflächlichen  Thromben  sich  relativ  spät  abstossen  und 
hier  noch  in  der  1.  Woche  post  partum  eine  Infektionspforte  gegeben  ist. 

Im  allgemeinen  können  wir  sagen,  dass  schon  im  Frühwochenbett 
am  Ende  der  1.  Woche  post  partum  durch  ein  mächtig  entwickeltes 
epithelbekleidetes  Drüsenstratum  und  durch  teilweise  flächenhafte  Aus- 
kleidung der  Oberfläche  des  Endometriums  mit  Epithel  die  Möglichkeit 
einer  Spätinfektion  immerhin  eine  geringe  ist. 


A.  Die  puerperale  Uterushöhle  ist  unter  normalen  Verhältnissen  keim- 
frei. Das  normale  Endometrium  des  puerperalen  Uterus  besitzt  bakte- 
ricide  Kraft.  — Das  Vorkommen  und  die  Entwickelung  von  Mikro- 
organismen in  der  puerperalen  Uterushöhle  hat  pathologische  Bedeutung. 

Normal  dürfen  wir  den  Wochenbettsverlauf  dann  nennen,  wenn 
bei  der  Wöchnerin  sowohl  krankhafte  Allgemeinerscheinungen,  wie 
Steigerung  der  Körpertemperatur  über  eine  bestimmte  Höhe,  als  auch 
lokale  Störungen,  wie  Druckempfindlichkeit  des  Uterus,  übelriechender 
oder  eiteriger  Wochenfluss  etc.  fehlen. 

Um  über  den  Keimgehalt  des  Cavum  uteri  post  partum  unter 
normalen  Verhältnissen  Aufschluss  zu  erhalten,  hat  man  in  erster 
Linie  solche  Wöchnerinnen  untersucht,  bei  welchen  im  Wochenbett  keine 
Temperatursteigerungen  über  die  Norm  eingetreten  waren. 

So  untersuchte  JDöderlein 44  das  Lochialsekret  des  Uterus  bei 
27  Wöchnerinnen,  welche  während  des  Wochenbettes  keine  Temperatur- 
steigerungen über  38,0  hatten.  Er  fand  in  90°/o  der  Fälle  das  Sekret 
keimfrei;  in  einem  Falle  fanden  sich  Streptokokken  im  Sekret. 

Ähnlich  sind  die  Untersuchungen  von  Czerniewsläb7 . Czerniewski 
hatte  bei  57  Wöchnerinnen,  die  während  des  Wochenbettes  nicht  ge- 
fiebert hatten,  in  56  Fällen  ein  negatives  Resultat  bei  den  Impfungen 
des  Nährbodens  mit  Lochialsekret;  in  einem  Falle  erhielt  er  Kulturen 
von  Streptokokken. 

Die  Untersuchungen  von  Thomen 64  sind  zu  gering.  Thomen  machte 
nur  7 Untersuchungen  bei  normalen  Wöchnerinnen. 

Franque60  berichtet  über  10  Untersuchungen  bei  Wöchnerinnen 
mit  Temperaturen  unter  38,0.  Er  fand  bei  8 von  10  Fällen  den  Uterus- 
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in  halt  steril;  2 mal  fand  er  im'  Lochialsekret  Kokken,  1 mal  sicher, 
1 mal  möglicherweise  Streptokokken,  im  ersten  Fall  gemengt  mit  Stäb- 
chen, die  nicht  kultiviert  werden  konnten. 

Bei  der  grundlegenden  Bedeutung  der  Frage  nach  der  Keimfreiheit 
der  puerperalen  Uterushöhle  für  die  Beurteilung  der  Ätiologie  der 
Endometritis  habe  ich  ebenfalls  bei  63  Wöchnerinnen,  die  während  ihres 
Aufenthaltes  in  der  Klinik  keine  Temperatursteigerungen  über  38,0 
zeigten,  Lochialsekret  aus  der  Uterushöhle  entnommen. 

Bei  der  Entnahme  der  Lochien  befolgte  ich  die  von  Böderlein 
angegebene  Methode,  d.  h.  ich  stellte  mittels  eines  Cusco-Spekulums  die 
äussere  Müttermundöffnung  ein,  wischte  dann  mit  einem  sterilisierten 
Wattebausch  die  Öffnung  des  Cervikalkanales  ab  und  führte  das  Glas- 
röhrchen hoch  in  das  Uteruscavum  ein. 

Eine  Reinigung  des  Cervikalkanales  hielt  ich  um  so  mehr  für  un- 
nötig, weil  ja  schon  aus  den  Untersuchungen  während  der  Schwanger- 
schaft ein  Keimgehalt  des  Cervikalkanales  auch  im  Wochenbett  nicht 
zu  vermuten  war,  ferner  deswegen,  weil  bei  einer  Wöchnerin,  trotz  An- 
wendung stärkster  Desinficienzien  eine  wirkliche  Tötung  etwa  vor- 
handener Keime  kaum  erzielt  werden  kann.  Eine  Verschleppung  von 
Sekret  aus  der  Scheide  in  den  Uterus  ist  nicht  zu  befürchten.  Auch 
ohne  vorhergehende  Reinigung  der  Scheide  wurde  niemals  eine  Schädigung 
der  Wöchnerin  beobachtet,  welche  mit  der  Einführung  des  Glasröhrchens 
in  das  Uteruscavum  hätte  in  Zusammenhang  gebracht  werden  können. 
Derartig  rigorose  antiseptische  Vorsichtsmassregeln,  wie  sie  Franque 
anwandte  — Auswaschen  der  Scheide  mit  3°/0iger  Karbolsäure,  Aus- 
spülen der  Uterushöhle  nach  Entnahme  der  Lochien  mit  5°/0iger  Karbol- 
lösung — sind  unnötig,  ja  gefährlich,  wie  der  von  Franque  selbst  mit- 
geteilte Fall  von  Karbolintoxikation  beweist. 

Das  Resultat  der  Untersuchungen  bei  den  63  Wöchnerinnen  war, 
dass  in  50  von  63  Fällen,  also  in  79 °/0  der  Fälle,  die  Lochien  des 
Uterus  sich  sowohl  mikroskopisch  im  Ausstrichpräparat  als  kulturell 
steril  erwiesen.  Wie  ich  schon  früher  erwähnt,  darf  man  bei  der 
kulturellen  Methode  aus  dem  Fehlen  des  Auskeimens  von  Kolonieen 
keinen  Schluss  auf  die  Keimfreiheit  eines  Sekretes  machen,  weil  ja  unsere 
künstlichen  Nährböden  nur  imstande  sind,  einen  kleinen  Bruchteil  der 
thatsächlich  vorhandenen  Bakterien  zur  Keimung  zu  bringen.  Wenn  ich 
hier  von  Keimfreiheit  in  der  Kultur  gesprochen  habe,  so  möchte  ich 
gleich  erwähnen,  dass  ich  zur  Aussaat  in  der  grössten  Zahl  der  Fälle 
nur  neutrales  Agar  und  Agar  mit  Kystomflüssigkeit  benutzt  habe;  ferner 
dass  bei  diesen  Fällen  fast  ausschliesslich  das  aerobe  Plattenverfahren 
gewählt  worden  ist. 

Bei  diesen  50  Wöchnerinnen  war  59  mal  Sekret  aus  dem  Uterus 
entnommen  worden  und  zwar  an  möglichst  verschiedenen  Wochenbetts- 
tagen : 
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5 mal  am  2.  Wochenbettstage 
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28  von  den  50  Wöchnerinnen  waren  während  der  Geburt  inner- 
lich untersucht;  die  übrigen  waren  nicht  untersucht,  aber  es  hatte  zum 
grössten  Teile  eine  Berührung  der  äusseren  Geschlechtsteile  stattgefunden. 

In  13  Fällen  war  die  Uterushöhle  keimhaltig  und  zwar  fanden 
sich  in 

3 Fällen  der  Streptokokkus  pyogenes, 

in  4 Fällen  der  Gonokokkus  Neisser, 

in  6 Fällen  waren  im  mikroskopischen  Bilde  des  Ausstrichpräparates 
zahlreiche  Bakterien  zu  sehen,  während  das  kulturelle  Verhalten  nur  in 
2 Fällen  positiv  ausfiel,  in  den  übrigen  Fällen  dagegen  kein  Wachstum 
eintrat,  ein  Umstand,  der  durch  die  Wahl  des  Kultur  Verfahrens  be- 
dingt war. 

Lautet  also  die  Frage:  Enthalten  die  Uteruslochien  bei  normalen 
Temperaturverhältnissen  Keime  oder  nicht?  so  ist  darauf  entschieden 
mit  Ja  zu  antworten.  Diese  Fragestellung  Döderleins  wird  auch  von 
Franque  wiederholt. 

Ein  Keimgehalt  der  Uterushöhle  braucht  aber  nicht  jedesmal  eine 
Reaktion  auf  den  Körper  durch  Steigerung  der  Körperwärme  auszuüben; 
die  Wirkung  kann  auf  eine  örtliche  Entzündung  beschränkt  bleiben. 
Es  musste  festgestellt  werden,  ob  in  den  13  Fällen  von  Keimgehalt  der 
Uterushöhle  bei  Fehlen  der  Temperaturerhöhung  eine  örtliche  krankhafte 
Erscheinung  wahrzunehmen  war. 

Das  aus  den  äusseren  Geschlechtsteilen  an  den  einzelnen  Wochen- 
bettstagen abfliessende  Sekret  ist  nicht  identisch  mit  der  Absonderung 
der  puerperalen  Uterusinnenfläche  in  den  ersten  Tagen  des  Puerperiums. 
Der  Wochenfluss  besteht  aus  dem  Lochialsekret  des  Uterus  vermischt 
mit  Wundsekreten  aus  Scheidenrissen  etc. 

Um  die  Sekretion  der  Uterusinnenfläche  beurteilen  zu  können, 
müssen  wir  Sekret  direkt  aus  dem  Cavum  uteri  entnehmen. 

Unter  normalen  Verhältnissen  sind  die  Lochien  des  Uterus  in  den 

\ 

ersten  Wochenbettstagen  rein  blutig,  um  allmählich  serös-sanguinolent 
und  rein  serös  zu  werden.  Eitrige  Beimengungen  zu  den  Lochien 
kommen  auch  unter  normalen  Verhältnissen  bei  mikroskopisch  keim- 
freien Sekret  vor,  zumal  wenn  einige  Eihautreste  abgestossen  werden. 
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Doch  ist  die  eiterige  Sekretion  sehr  gering.  Rein  eiterige  Lochien  müssen 
wir  stets  als  pathologisch  ansehen.  Die  Lochien  des  Uterus  sind  ferner 
geruchlos. 

Wenn  wir  die  lokalen  Erscheinungen  bei  den  fieberfreien  Wöch- 
nerinnen mit  Keimgehalt  der  Uterushöhle  prüfen,  so  sind  dieselben  je 
nach  Art  der  Infektion  zu  trennen. 

Die  3 Fälle  mit  Gonokokken  in  den  Lochien  der  Uterushöhle  be- 
treffen die  Fälle  Nr.  16,  18  und  21  der  Tabelle  (siehe  S.  348  und  349). 
In  einem  von  diesen  Fällen  sind  die  Lochien  im  Aussehen  eiterig!,  in 
den  beiden  anderen  Fällen  nur  stark  vermehrt. 

Bei  den  fieberlosen  Wöchnerinnen  mit  Streptokokken  im  Uterus- 
sekret finden  wir  im  Fall  M.,  Nr.  112  der  Tabelle  (siehe  S.  282)  notiert: 
Lochien  sind  sehr  reichlich,  schiessen  \on  selbst  in  die  Glasröhrchen 
ein;  die  Farbe  ist  blutig.  Ein  ähnliches  Verhalten  zeigten  2 weitere 
Fälle.  In  einem  Fall  waren  die  Lochien  fast  rein  eitrig.  Im  Ausstrich- 
präparat waren  nur  Eiterkörperchen  zu  sehen. 

Die  Zahl  der  Streptokokken  in  einer  Platinöse  voll  Sekret  war  in 
allen  Fällen  sehr  gross,  die  Agar-Gussplatten  waren  übersät  mit  Kolonieen. 

Bei  den  übrigen  6 Wöchnerinnen  bestand  zum  Teil  vermehrte 
eiterige  Sekretion,  zum  Teil  übelriechender  Wochenfluss.  Auf  die  Art 
der  Keime  komme  ich  später  zurück. 

Man  darf  aus  den  Beobachtungen  daher  wohl  den  Schluss  ziehen, 
dass  jeder  Keimgehalt  des  Uteruscavum  in  puerperio  entweder  Störung 
des  Allgemeinbefindens  oder  eine  lokale  Entzündung  zur  Folge  hat,  und 
dass  unter  normalen  Verhältnissen  die  puerperale  Uterushöhle  keimfrei 
ist,  ja,  dass  das  normale  Endometrium  des  puerperalen  Uterus  eine 
intensiv  baktericide  Kraft  besitzt.  Bei  intrauterinen  Manipulationen 
führen  wir,  zumal  wenn  wir  die  Scheide  vorher  nicht  steril  machen, 
eine  Unzahl  von  verschiedenen  Bakterien  ein,  von  denen  sich  die  Uterus- 
höhle in  der  kürzesten  Zeit  — die  frühesten  Lochienuntersuchungen 
machte  ich  24  Stunden  post  partum  — wieder  reinigen  kann.  Die 
baktericiden  Kräfte  müssen  wir  suchen  teils  in  der  geringen  Sauerstoff- 
spannung in  der  Uterushöhle,  welche  aeroben  Keimen  kein  Fortkommen 
bietet,  teils  in  der  keimtötenden  Kraft  des  bei  der  Geburt  aus  der 
Placentarstelle  austretenden  Blutes,  schliesslich  in  der  vitalen  Energie 
der  lebenden  Zelle. 

Nur  solchen  Bakterien  ist  ein  Fortkommen  in  der  Uterushöhle  be- 
ziehungsweise im  Endometrium  ermöglicht,  welche  entweder  als  Parasiten 
des  Menschen  die  Fähigkeit  besitzen,  in  das  Gewebe  des  Endometriums 
einzudringen,  und  den  Kampf  mit  der  lebenden  Zelle  siegreich  bestehen, 
oder  als  Saprophyten  solche,  welchen  der  Sauerstoffmangel  für  ihr  Fort- 
kommen gerade  erwünscht  ist;  unter  den  Saprophyten  also  vornehmlich 
die  anaerob  wachsenden  Bakterien. 
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Der  Unterschied  zwischen  Parasitismus  und  Saprophytismus,  wie 
ihn  zuerst  de  Bary  aufgestellt  hat,  lässt  sich  natürlich  für  die  einzelnen 
Bakterien  nicht  in  jedem  Falle  streng  durchführen,  da  die  Parasiten  ge- 
legentlich auch  unter  bestimmten  Verhältnissen  als  Saprophyten  im 
Organismus  leben  können,  und  andererseits  saprophytische  Bakterien 
unter  besonders  günstigen  Verhältnissen  auch  wie  Parasiten  invasiv  in 
den  Körper  eind ringen  können. 

Dieser  Eigenschaft  des  Endometriums  und  der  Uterushöhle,  gewisse 
Bakterien  in  sich  aufzunehmen,  andere  zu  vernichten,  haben  wir  es  zu 
danken,  dass  wir  bei  der  Untersuchung  des  Keimgehaltes  der  Uterus- 
höhle gewöhnlich  kein  buntes  Gewirr  aller  möglichen  Keimarten  vor- 
finden, sondern  meist  nur  bestimmte  Arten,  welche  entweder  als  einzige 
Art  die  Uterushöhle  bewohnen,  oder  mit  einigen  wenigen  anderen 
Bakterienarten  Zusammenleben. 

Bei  der  Aufstellung  einer  Systematik  der  verschiedenen  in  der 
Uterushöle  vorkommenden  Bakterien  ist  man  natürlich  von  dem  je- 
weiligen Stande  der  bakteriologischen  Forschung  abhängig.  Je  nach  der 
Ausbildung  der  Kulturmethoden  ist  man  imstande,  eine  grössere  oder 
kleinere  Zahl  von  Bakterienarten  aufzufinden.  Wie  wir  schon  bei  den 
Scheidenbewohnern  sahen,  sind  wir  imstande,  nur  eine  kleine  Anzahl 
der  thatsächlich  vorhandenen  Bakterienarten  zu  züchten;  wenn  wir  also 
auf  Grund  der  Kulturresultate  behaupten,  eine  gefundene  Keimart  ist 
als  einzige  in  dem  Sekret  vorhanden,  so  hat  dies  natürlich  immer  nur 
relativen  Wert;  es  darf  nicht  so  verstanden  werden,  dass  nun  auch 
mit  Sicherheit  nur  diese  eine  Bakterienart  im  Sekret  vorhanden  ist, 
sondern  dass  bei  einem  bestimmten  Kulturverfahren  nur  diese  eine 
Bakterienart  im  künstlichen  Nährboden  aufgekeimt  ist. 

Ich  halte  diese  Betrachtung  deswegen  für  notwendig,  weil  in  der 
puerperalen  Uterushöhle  sehr  viele  Bakterien  Vorkommen,  welche  sich 
nur  bei  Anwendung  ganz  bestimmter  Kulturmethoden  züchten  lassen; 
ausserdem  viele,  welche  sich  zur  Zeit  noch  der  Fortzüchtung  auf  künst- 
lichen Nährmedien  ganz  entziehen. 

Bevor  ich  über  die  in  der  Uterushöhle  vorkommenden  Bakterien 
berichte,  muss  ich  auch  hier  kurz  Rechenschaft  ablegen  über  die  an- 
gewandten Kulturmethoden. 

Jede  Arbeit  auf  einem  Gebiete,  welches  noch  wenig  bebaut  ist, 
macht  verschiedene  Entwicklungsphasen  durch.  So  lange  ich  noch 
nicht  über  die  Natur  der  in  der  Uterushöhle  vorkommenden  Keimarten 
genauer  unterrichtet  war,  glaubte  ich  mit  dem  aeroben  Kulturverfahren 
auszukommen,  zumal  von  früheren  Beobachtern  fast  nur  von  Strepto- 
kokken und  Staphylokokken  in  der  Uterushöhle  berichtet  wurde.  Erst 
im  Verlaufe  der  Arbeit  sah  ich  ein,  dass  ich  mit  diesem  Verfahren 
allein  einen  zu  kleinen  Bruchteil  der  thatsächlich  vorhandenen  Keime 
züchten  konnte. 
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Auch  dieser  Teil  der  Arbeit  zerfällt  in  2 wesentlich  verschiedene 
Abschnitte,  je  nachdem  nur  das  aerobe  Kulturverfahren,  das  Plattenver- 
fahren angewandt  wurde,  oder  gleichzeitig  das  anaerobe  Verfahren  in 
der  Anwendung  des  schon  früher  beschriebenen  geschichteten,  zucker- 
haltigen Agars.  In  den  Tabellen  habe  ich  jedesmal  das  Kulturverfahren 
mit  angegeben.  / 

Zum  Platten  verfahren  wurden  als  Nährboden  neutral  reagierendes 
Agar  benutzt,  ferner  Agar,  welches  nach  Vorschrift  von  Wertheim  und 
Menge  mit  einem  Zusatz  von  1/3  Blutserum  beziehentlich  Kystom- 
flüssigkeit versetzt  war.  Strichkulturen  auf  schräg  erstarrtem  Agar  kamen 
nicht  zur  Anwendung,  weil  dies  Verfahren  keine  Möglichkeit  bietet, 
Reinkulturen  von  Mischkulturen  nur  annähernd  genau  zu  scheiden. 

Bei  Anwendung  dieser  verschiedenen  Züchtungsverfahren  konnte 
ich  folgende  Bakterienarten  isolieren: 

1.  den  Streptokokkus  pyogenes, 

2.  den  Staphylokokkus  pyogenes  aureus, 

3.  den  Gonokokkus  Neisser, 

4.  das  Bakterium  coli  commune, 

5.  anaerob  wachsende  Bakterien. 

Die  Bakterien  des  Cavum  uteri  können  eine  lokale  Entzündung  des 
Endometriums  zur  Folge  haben;  dieser  primäre  Herd  führt  weiterhin  zu 
allgemeinen  Krankheitserscheinungen.  Die  Krankheitssymptome  sind  von 
der  Natur  der  Mikroorganismen  abhängig.  Die  klinischen  Erscheinungen 
bei  den  verschiedenen  pathogenen  Mikroben  erfordern  daher  eine  ge- 
trennte Besprechung. 


B.  Über  die  Eingangspforte  der  Mikroorganismen  in  das  mütterliche 
Gewebe  und  die  Verbreitung  derselben  im  Gewebe. 

a.  Die  Verbreitung  des  Streptokokkus  pyogenes  in  den  mütterlichen 

Geweben. 

In  einem  früheren  Kapitel  sahen  wir,  dass  uns  das  anatomische  Ver- 
halten der  einzelnen  Gewebe  des  weiblichen  Genitalkanal  postpartum  erlaubt, 
über  den  Eintritt  der  Infektionskeime  in  den  Organismus  der  Wöchne- 
rinnen gewisse  Vermutungen  zu  äussern.  Das  Epithel  des  Cervikal- 
kanales  und,  wie  ich  hier  gleich  hinzufügen  möchte,  das  mehrfach  ge- 
schichtete Plattenepithel  der  Scheide  wird  beim  Durchtritt  des  Kindes 
während  der  Geburt  im  allgemeinen  wenig  lädiert,  dagegen  werden  im 
Uteruscavum  bei  der  Lösung  der  Eihäute  und  der  Placenta  in  jedem 
Fall  Lymphbahnen  und  vor  allem  viele  Bluträume  geöffnet.  Nach  dem 
anatomischen  Verhalten  in  unseren  Fällen  möchte  man  a priori  die 
Uterushöhle  als  Prädilektionsstelle  für  den  Eintritt  der  Puerperalfieber- 
keime ansehen.  Doch  sind  die  Wundverhältnisse  nicht  bei  allen  Wöchne- 
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rinnen  gleich.  Besonders  bei  Erstgebärenden  finden  sich  relativ  oft 
Verletzungen  des  Scheideneinganges  und  der  Cervix,  welche  als  pri- 
märe Infektionsherde  bei  Puerperalfieber  angesehen  werden  können. 

So  fand  Winckel  in  Dresden  unter  1095  Wöchnerinnen  164  = 
15 °/0  mit  Fissuren  an  den  Schamlippen  und  darunter  9,5  °/0  Ulcera  der- 
selben, ausserdem  aber  noch  156  = 14 °/0  Fissuren  und  Ulcera  in 
der  Umgebung  des  Orificium  externum  urethrae.  Es  bestand  für 
Winckel  daher  nicht  der  geringste  Zweifel,  dass  die  Verletzungen  des 
Scheideneinganges  fast  immer  den  ersten  und  wichtigsten  Ort  der  Ein- 
impfung des  Giftes  für  die  Infektion  des  Organismus  abgaben. 

Fritsch 26  weist  in  seinem  Aufsatz  über  das  Puerperalfieber  darauf 
hin,  dass  die  puerperale  Infektion  fast  stets  ihren  Ausgangspunkt  von 
den  Wunden  der  Portio  nimmt.  Die  Portio  ist  nach  Fritsch  am  besten 
zum  schnellen  Fortschreiten  der  Entzündung  geeignet.  Bei  Puerperal- 
fieber findet  man  daher  das  Gewebe  derselben  am  stärksten  infiltriert. 

Spiegelberg19'  20  betrachtet  es  als  Irrtum,  dass  man  die  Innen- 
fläche der  Gebärmutter  so  häufig  noch  als  alleinigen  Erkrankungsaus- 
gang und  wesentlichen  Erkrankungsherd  ansieht  und  deshalb  die  ebenso 
wichtigen  Affektionen  der  Vulva  und  Vagina  vernachlässigt.  Wenn  bei 
Obduktionen  die  Uterusinnenfläche  verändert  gefunden  wird,  so  ist 
unter  dem  Einfluss  anderswo  entstandener  Infektion  des  Körpers  die 
Uterus  wunde  sekundär  inficiert. 

Birch-Hirschfeld®*  kommt  auf  Grund  der  Sektionsbefunde  bei  60 
an  Kindbettfieber  verstorbenen  Wöchnerinnen  zu  dem  Schlüsse,  dass  die 
Puerperalinfektion  stets  ihren  Ausgang  von  einer  lokalen  Läsion  der 
Genitalien  nimmt;  nach  ihm  kommen  sowohl  die  Vulva,  die  Vagina  als 
auch  die  Uterusinnenfläche  in  Betracht,  von  letzterer  häufiger  der 
Cervikalteil  als  der  übrige  Uteruskörper. 

Ziegler 21  sagt  in  seinem  Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie, 
dass  am  häufigsten  die  Infektionen  bei  Puerperalfieber  von  den  Wunden 
des  Scheideneinganges,  der  Scheide  und  der  Cervix  ausgehen,  weil  sie 
der  Aussenwelt  mehr  ausgesetzt  sind. 

Kiwisch 23,  Floh  und  Buhl21  sprechen  bei  Puerperalfieber  dagegen 
vor  allem  die  Uterusinnenfläche  als  die  primär  afficierte  Stelle  an  und 
leiten  alle  puerperalen  Erkrankungen  von  Endometritis  direkt  oder  in- 
direkt ab. 

Dieser  Ansicht  schliesst  sich  auch  Bumm1  an.  Er  kommt  auf 
Grund  seiner  Untersuchungen  zu  dem  Resultat,  dass,  wenn  man  in  jenen 
Fällen  von  Puerperalfieber,  wo  es  zur  Allgemeininfektion  und  zum  töt- 
lichen  Ausgang  kommt,  den  Wegen  genauer  nachgeht,  welche  die  infi- 
cierenden  Keime  bei  ihrem  Eindringen  in  den  Körper  einschlagen,  man 
mit  merkwürdiger  Übereinstimmung  immer  wieder  auf  das  Endometrium 
zurückgeführt  wird. 

Ähnlich  äusserte  sich  vor  Bumm  schon  Widal 2 der  in  12  Fällen 
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tätlicher  puerperaler  Sepsis  ebenfalls  das  Endometrium  als  Eingangs- 
pforte für  die  Mikroben  in  den  Organismus  feststellen  konnte.  Die  Ge- 
webe des  Uterus,  die  Lymph-  und  Blutbaimen  desselben  sind  nach  Widal 
für  die  Fortleitung  der  septischen  Keime  geeigneter  als  die  Wunden  der 
Scheide  und  der  Cervix.  — 

Es  ist  natürlich,  dass  die  infektiösen  Keime  von  der  kleinsten 
Wunde  aus  den  Gesamtorganismus  inficieren  können,  doch  scheint  die 
Beobachtung  zu  lehren,  dass  die  kleinen  Wunden  der  Scheide  nur  aus- 
nahmsweise die  Ausbreitung  der  Keime  im  Organismus  vermitteln.  Um 
diese  Frage  nach  der  Verbreitung  der  Mikroorganismen  von  dem  Genital- 
schlauch der  Wöchnerin  aus  festzustellen,  ist  die  Methode  die  beste, 
welche  durch  Färbung  der  Bakterien  im  Gewebe  die  Ausbreitung  der- 
selben direkt  verfolgt. 

Dass  dieser  Weg  bisher  so  wenig  betreten  ist,  liegt  wohl  daran, 
dass  wir  erst  seit  der  letzten  Zeit  mit  geeigneten  Färbemethoden  der 
Bakterien  im  Gewebe  bekannt  sind. 

Die  zur  Zeit  vorliegenden  Untersuchungen  dieser  Art  sind  zuerst 
von  Widal 2 ausgeführt  worden.  Er  hat  in  12  Fällen  tötlich  ver- 
laufenden Puerperalfiebers  die  Keime  vom  Endometrium  aus  verfolgen 
können. 

Bumm 1 berichtet  über  weitere  5 Fälle  septischer  Endometritis  mit 
nachfolgender  Allgemeininfektion  vom  Endometrium  aus. 

Gärtner 27  fügt  2 Fälle  von  septischer  Allgemeininfektion  hinzu, 
wo  ebenfalls  die  Eingangspforte  am  Endometrium  zu  finden  war. 

Da  die  Zahl  der  beobachteten  Fälle  so  ausserordentlich  klein  ist, 
so  ist  es  notwendig,  bei  der  Wichtigkeit  des  Objekts,  die  Fälle  genauer 
zu  referieren.  — 

Für  die  Mikroorganismen  sind  nur  zwei  Wege  gegeben,  in  den 
Organismus  einzudringen,  die  Ly  mph  bahn  oder  die  Blutgefäss  bahn. 
Der  Krankheitsverlauf  ist  verschieden,  je  nachdem  der  eine  oder  andere 
Weg  oder  beide  Wege  gewählt  sind. 

Bumm  beschreibt  3 Fälle  von  Puerperalfieber  mit  reiner  lymphatischer 
Infektion.  Alle  3 Wöchnerinnen  starben  an  eitriger  Peritonitis,  die  eine  be- 
reits am  4.  Tage  nach  beendeter  Geburt.  Bei  allen  dreien  wurde  durch  die 
Kultur  der  Streptokokkus  pyogenes  festgestellt.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Gewebes  ergab  bei  fast  allen  Fällen  ähnliches;  die 
Schleimhaut  des  Uterus  ist  mit  Streptokokken  durchsetzt  und  nekrotisch ; 
die  Kokken  liegen  in  dünnerer  oder  dickerer  Schicht  dem  Endometrium 
auf;  uteruswärts,  meistens  in  der  oberflächlichen  Muskulatur,  ist  eine 
schwach  ausgebildete  Reaktionszone;  an  manchen  Stellen  fehlt  die  Rund- 
zellenanhäufung vollständig;  hier  gehen  Kokkenschwärme  direkt  von 
der  nekrotischen  Zone  der  Decidua  in  die  Uterusmuskulatur  über.  Die 
Mikroben  wandern  von  verschiedenen  Stellen  des  Endometrium  aus 
den  feinsten  Lymphgängen  im  Gewebe  folgend,  in  die  Uteruswand  hin- 
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ein  und  durch  diese  hindurch  auf  die  seröse  Oberfläche  des  Uterus,  von 
hier  aus  die  allgemeine  Peritonitis  hervorrufend. 

Während  in  diesem  einen  Fall  die  Infektion  auf  den  feinsten 
Lymphgängen  sich  ausgebreitet  hat,  hält  sich  in  den  beiden  anderen 
Fällen  Bumms  die  Ausbreitung  im  wesentlichen  an  die  grösseren 
Lvmphbahnen. 

An  der  Placentarstelle  befinden  sich  besonders  zahlreiche  und 
mächtige  Lymphgefässe,  sämtlich  mit  Kokken  vollgestopft 

Der  direkte  Übergang  der  Kokken  vom  Myometrium  auf  die  Serosa 
ist  von  Bumm  nicht  nachgewiesen,  d.  h.  es  ist  ihm  nicht  gelungen, 
kokkenerfüllte  Lymphspalten  des  Muskelgewebes  bis  an  den  serösen 
Überzug  des  Uterusgewebes  zu  verfolgen. 

In  2 Fällen  von  den  oben  beschriebenen  war  die  Ausbreitung  der 
Keime  ausschliesslich  durch  die  Lvmphbahnen  erfolgt,  in  einem  Falle 
waren  die  Blutgefässe  insofern  beteiligt,  als  einige  Venenthromben  der 
Placentarstelle,  zum  Teil  im  Centrum,  Kokkenkolonieen  enthielten. 

Leider  giebt  Bumm  keine  mikroskopische  Beschreibung  weder  des 
Cervixgewebes  noch  der,  in  dem  einen  Fall  vorhandenen,  belegten  Puer- 
peralgeschwüre der  Vulva,  so  dass  man  nichts  über  die  Ausbreitung  der 
Keime  in  diesen  Geweben  erfährt.  Sind  die  Lymphbahnen  der  Cervix 
und  der  Vagina  ebenfalls  mit  Kokken  angefüllt  oder  ist  die  Cervix 
durch  ihren  Epithelbelag  von  der  Infektion  verschont  geblieben? 

Bumm  hat  zwar  den  Beweis  erbracht,  dass  vom  Endometrium 
aus  eine  Verbreitung  der  Keime  in  das  tieferliegende  Gewebe  und  in 
den  Organismus  stattgefunden  hat;  er  lässt  aber  unentschieden,  inwie- 
weit sich  die  Lymphbahnen  der  Cervix  an  der  Infektion  beteiligt  haben. 

Bumm  fügt  den  drei  Fällen  von  lymphatischer  Infektion  zwei 
weitere  Fälle  hinzu,  wo  die  Ausbreitung  durch  die  Blutbahnen,  und 
zwar  durch  die  Venen  erfolgt  ist.  In  beiden  Fällen  handelt  es  sich 
um  putride  septische  Endometritis,  d.  h.  eine  Mischinfektion  von  den 
eigentlichen  Keimen  des  septischen  Puerperalfiebers,  den  Streptokokken, 
und  den  Fäulniskeimen.  Im  Gewebeschnitt  bei  Gramscher  Färbung 
liegen  ,, neben  den  Streptokokkenzügen,  einzeln  zerstreut  und  in  Kolonieen, 
zahlreiche  Fäulniskeimea. 

Ehe  ich  in  der  Beschreibung  der  Bummschen  Fälle  fortfahre,  muss 
ich  erst  hier  die  Frage  erörtern,  ob  der  Streptokokkus  im  Gewebe  der- 
artige charakteristische  Formen  hat.  dass  man  ihn  als  solchen  diagnosti- 
zieren kann. 

Bei  sehr  gelungener  Bakterienfärbung  des  Schnittpräparates,  zumal 
wenn  die  Streptokokken  nicht  zu  dicht  liegen,  sieht  man  allerdings 
oft  Ketten  bis  zu  5 und  7 Gliedern;  sobald  aber  die  Zahl  der  Keime 
wächst,  sind  einzelne  Reihen  von  Kokken  nicht  mehr  zu  erkennen,  so 
dass  schon  in  erster  Linie  die  Differenzierung  der  Streptokokken  von 
Staphylokokken,  z.  B.  dos  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  nach  meiner 
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Meinung  unmöglich  ist.  Ich  erwähne  gerade  diesen  Kokkus,  weil  Gärtner 
durch  das  mikroskopische  Bild  allein  in  seinen  Gewebsschnitten  von 
puerperalem  Uterus  eine  Symbiose  von  Streptokokken  und  Staphylo- 
kokken diagnosticieren  will.  Gärtner  geht  soweit,  dass  er  das  Mikro- 
skop und  die  Gram- GüntersohQ  Färbemethode  für  den  Nachweis  ver- 
schiedenartiger Kokken  im  Gewebe  für  zuverlässiger  hält  als  das  Kultur- 
verfahren. Er  sagt:  „Im  Gewebe  liegen  die  Bakterien  gesondert  oder  in 
Häufchen,  unberührt  wie  sie  eingewandert  sind,  klar  im  Gesichtsfelde, 
durch  ihre  blaue  Farbe  mit  nichts  zu  verwechseln,  während  hier  (beim 
bakteriologischen  Verfahren)  Fehler  und  Irrtümer  unterlaufen  können, 
welche  anfangs  unmerklich,  im  weiteren  Wachstum  der  Kolonie  zu  be- 
deutenden Täuschungen  führen.“ 

Diesen  Ansichten  Gärtners  kann  ich  ganz  und  gar  nicht  bei- 
pflichten. Die  Gram-  Güntersche  Färbemethode  ermöglicht  uns  wohl, 
die  Streptokokken,  Staphylokokken  etc.  von  anderen  Keimen,  welche  bei 
der  Behandlung  mit  Lugolscher  Lösung  ihre  Anilinfarbe  verlieren,  zu 
unterscheiden,  aber  niemals  kann  ich  zugeben,  dass  z.  B.  die  Form  der 
Streptokokken  im  Gewebe  eine  so  charakteristische  ist,  dass  man  sie  von 
den  Staphylokokken  unterscheiden  kann. 

Ähnlich  liegt  die  Frage  nach  der  Differenzierung  des  Strepto- 
kokkus pyogenes  von  den  Fäulniskeimen.  Unsere  Kenntnis  von 
den  Fäulniskeimen  der  Uteruslochien  war  zur  Zeit  noch  sehr  gering. 
Wie  ich  im  weiteren  zeigen  werde,  haben  die  aus  den  faulenden  Lochien 
infizierter  Wöchnerinnen  in  Reinkultur  gewonnenen  Bakterien  keine  ein- 
heitliche Form  und  Gestalt.  Wenn  auch  ein  Teil  derselben  Stäbchen- 
form hat,  so  giebt  es  doch  andererseits  solche,  welche  in  Reihen  an- 
geordnet sind  und  sich  in  der  Form  durch  nichts  von  dem  eigentlichen 
Streptokokkus  pyogenes  unterscheiden.  Auch  die  Gramsche  Färbung  lässt 
als  diagnostisches  Hilfsmittel  im  Stich,  weil  die  betreffenden  Mikroben  eben- 
falls die  Gramsche  Entfärbung  von  sich  weisen,  also  die  Anilinfarbe  behalten. 

Ich  behaupte  daher,  dass  die  Färbemethode  allein  im  Gewebe  ver- 
sagt, den  Streptokokkus  pyogenes  sowohl  von  anderen  pyogenen  Keimen, 
dem  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  etc.,  als  auch  von  den  Fäulnis- 
bakterien zu  unterscheiden. 

Um  etwas  über  die  Ausbreitung  bestimmter  Bakterien  im  Gewebe 
aussagen  zu  können,  müssen  vorher  Stückchen  des  frischen  Gewebes 
excidiertund  bakteriologisch  verarbeitet  werden;  die  Kulturmethode  allein 
vermag  uns  uns  über  die  Natur  der  Keime  aufzuklären.  Bumm  be- 
richtet daher  auch  in  den  ersten  3 Fällen  von  septischer  Endometritis 
mit  Recht,  dass  er  die  Streptokokken  vorher  durch  die  Kultur  als  solche 
nachgewiesen  habe.  Leider  ist  dies  in  den  beiden  Fällen  von  putrid- 
septischer Endometritis  nicht  erwähnt,  so  dass  vielleicht  die  von  ihm 
im  Gewebe  gefärbten  Reihenkokken  nicht  der  Streptokokkus  pyogenes, 
sondern  Fäulnisbakterien  gewesen  sind. 
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Ich  möchte  trotzdem  an  erster  Stelle  hier  die  vorzügliche  Be- 
schreibung Bumms  der  beiden  Fälle  von  der  putrid -septischen  Endo- 
metritis folgen  lassen. 

Die  Sektion  der  Wöchnerin  wurde  in  einem  Falle  3 Stunden  post 
mortem  gemacht.  Der  histologische  Befund  war  folgender:  Die  ganze 
Decidua  des  Uterus  ist  nekrotisch  zerfallen,  die  nekrotische  Schicht 
durch  eine  dichte  Lage  vielkerniger  Rundzellen  vom  gesunden  Ge- 
webe getrennt.  Diese  Reaktionszone  wird  am  Endometrium  von  den 
Keimen  nirgends  durchbrochen,  die  Lymph-  und  Blutgefässe  des  Endo- 
metriums sind  pilzfrei.  Dagegen  sind  die  Venen  der  Placentarstelle 
dicht  mit  inficierten  Thromben  besetzt.  Die  kokkenhaltigen,  zum  Teil 
zerfallenen  Thromben  lassen  sich  bis  an  die  Oberfläche  verfolgen. 

Bumm  will  in  seinen  Präparaten  die  Beobachtung  gemacht  haben^ 
dass  in  den  Thromben,  welche  an  der  Oberfläche  der  Placentarstelle 
liegen,  sich  neben  den  Streptokokken  noch  Fäulniskeime  vorfanden,  während 
in  den  tieferen  Thromben  der  Uterusmuskulatur  nur  Streptokokken  zu 
sehen  waren.  Er  zieht  daraus  den  Schluss,  dass  nur  die  mit  invasiven 
Eigenschaften  ausgerüsteten  pathogenen  Formen  tiefer  eindringen,  während 
die  Fäulniskeime  Zurückbleiben.  Doch  wird  schon  in  einer  Anmerkung 
hinzugefügt,  dass  diese  Thatsache  nicht  verallgemeinert  werden  dürfte. 
Gewisse  Sorten  von  Fäulniskeimen  können  nach  Bumm  durch  die 
Blutbahn  verschleppt  werden.  Die  Lymphbahn  dagegen  ist  nach  ihm 
den  Fäulniskeimen  verschlossen. 

Die  Verbreitung  der  Keime  in  den  inficierten  Thromben  geht  ge- 
wöhnlich von  der  Achse  des  Thrombus  aus  und  greift  allmählich  auf 
die  Peripherie  des  Thrombus  und  schliesslich  auf  die  Venenwand  über. 
Dementsprechend  findet  man  die  Venenwand  mehr  oder  weniger  stark 
mit  Rundzellen  infiltriert. 


Wenn  wir  die  sämtlichen  von  Bumm  beschriebenen  Fälle  über- 
blicken, so  war  von  den  Mikroorganismen 

zweimal  ausschliesslich  die  Lymphbahn, 
zweimal  ausschliesslich  die  Blutbahn 
zur  Verbreitung  im  Körper  benutzt  worden, 

in  einem  Falle  bestand  Lymph-  und  Veneninfektion  gleichzeitig. 

Die  Eingangspforte  war  bei  der  lymphangitischen  Form  das 
Endometrium  und  die  Placentarstelle  gleichzeitig,  bei  der  thrombo- 
phlebitischen  Form  ausschliesslich  die  Placentarstelle. 

Widal  beobachtete  in  seinen  Fällen,  dass  die  Lymphbahn  von  den 
Streptokokken  bevorzugt  wurde,  unter  12  Fällen  11  mal.  In  allen  seinen 
Fällen  erbrachte  er  den  Beweis  durch  die  Kultur,  dass  die  im  Uterus- 
cavum  und  im  Gewebe  sichtbaren  Bakterien  wirklich  dem  Streptokokkus 
pyogenes  entsprachen. 

Widal  sah  niemals  unter  seinen  Fällen  die  Blutbahn  allein  be- 
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teiligt;  auch  in  clen  Fällen,  wo  intra  vitam  das  deutliche  Bild  einer 
Pyämie  bestanden  hatte,  war  Blut-  und  Lymphbahn  zu  gleicher  Zeit 
befalleu. 

Leider  vermisst  man  ebenso  wie  bei  Bumm  iu  der  Arbeit  Widah 
eine  genauere  Differenzierung  zwischen  Placentarstelle , Endometrium 
und  Cervix,  so  dass  über  die  Ausbreitungsweise  der  Keime  in  den  ver- 
schiedenen Ge websabschnitten  des  Uterus  nichts  zu  finden  war. 

Yon  den  übrigen  Fällen  Widah  sei  hier  erwähnt,  dass  unter  den 
12  Fällen  mit  nachgewiesener  Streptokokkeninfektion  3 Fälle  von  eitriger 
Peritonitis  waren.  Yon  diesen  war  die  Infektion  in  2 Fällen  mit  einer 
gewissen  Wahrscheinlichkeit  durch  die  Lymphbahnen  vom  Endometrium 
durch  das  Myometrium  auf  das  Perimetrium  übergegangen  und  hatte 
so  die  allgemeine  Peritonitis  hervorgerufen.  Im  3.  Falle  von  Peritonitis 
ist  die  Infektion  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt;  auf  der  Oberfläche  des 
Endometriums  waren  sehr  zahlreiche  Reihenkokken  und  Stäbchen,  da- 
gegen lagen  in  der  Uterusmuskulatur  nur  ganz  vereinzelte  Reihenkokken, 
in  manchen  Schnitten  waren  überhaupt  keine  Bakterien  zu  erkennen. 
Die  Stäbchen  drangen  nicht  in  die  Tiefe  der  Muskulatur  ein.  In  der 
linken  Tube  war  ein  durch  eine  Abscessmembran  abgeschlossener  Eiter- 
herd; der  peritoneale  Überzug  der  linken  Tube  war  mit  eitrig-fibrinösen 
Membranen  belegt,  so  dass  hier  die  Möglichkeit  einer  Infektion  des  Peri- 
toneums durch  die  Tuben  bestanden  hätte,  wenn  nicht  der  Befund  in 
anderen  Organen,  Leber  und  Lunge,  den  Beweis  erbracht  hätte,  dass 
auch  die  Blutbahn  von  den  Streptokokken  inficiert  wurde. 

Weitere  3 Fälle  Widah  nehmen  unser  Interesse  in  Anspruch,  weil 
bei  diesen  makroskopisch  jede  örtliche  Erscheinung  fehlte.  Es  bestand 
keine  Eiterbildung,  weder  im  Uterus,  noch  in  den  Adnexen,  noch  in 
den  anderen  Organen.  Das  mikroskopische  Bild  zeigt  in  einem  dieser 
Fälle,  wo  am  dritten  Tage  der  Tod  eingetreten  war,  dass  fast  allein  die 
Lymphbahnen,  nur  ganz  vereinzelt  auch  die  Gefässe  mit  Streptokokken 
besetzt  waren,  ähnlich  wie  bei  dem  Erysipel  der  Haut. 

Im  zweiten  Falle  — Tod  am  18.  Tage  nach  der  Entbindung  — 
waren  die  Lymphbahnen  des  Uterus  nur  mit  einzelnen  Streptokokken 
inficiert,  dagegen  waren  die  Blutkapillaren  der  Meren  und  der  Leber 
dicht  mit  solchen  durchsetzt. 

Im  dritten  Falle  — Eclampsie,  Exitus  am  3.  Tage  — war  in  der 
Uterushöhle  Jauche,  aber  kein  Tropfen  Eiter  in  der  Uteruswand,  keine 
Yenenthrombose;  es  war  in  diesem  Fall  von  Widal  nur  der  Gleich- 
mässigkeit  wegen  auch  das  Blut  und  verschiedene  Organstücke  aus- 
gesät, da  pathologisch -anatomisch  nicht  der  geringste  Yerdacht  einer 
allgemeinen  Sepsis  bestand.  Der  Exitus  war  vollständig  erklärt  durch 
das  Bild  der  hochgradigen  Nephritis.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung zeigte  sich,  dass  die  Lymphbahnen  des  Uterus  dicht  mit  Strepto- 
kokken durchsetzt  waren.  In  der  Milz  befanden  sich  zahlreiche  inficierte 
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Venenthromben;  in  den  Nieren  lagen  die  Kokken  gehäuft  im  Innern  der 
Tubuli  contorti. 

Die  übrigen  Fälle  Widah  entsprechen  den  gewöhnli sehen  patho- 
logischen Befunden  bei  Puerperalfieber:  Eiterbildung  in  und  um  den 
Uterus,  Abscesse  in  den  verschiedenen  Organen. 

Von  den  beiden  von  Gärtner 27  beschriebenen  Fällen  sei  hier  nur 
hervorgehoben,  dass  bei  beiden  vornehmlich  die  Placen tarsteile  ergriffen 
war.  In  beiden  Fällen  dienten  Lymph-  und  Venenbahn  zu  gleicher  Zeit 
als  Transportmittel  für  die  Kokken  in  das  tieferliegende  Gewebe  und  in 
den  Organismus. 

Indem  ich  zur  Beschreibung  meiner  Fälle  mit  Infektion  durch  den 
Streptokokkus  pyogenes  übergehe,  möchte  ich  vorausschicken,  dass  ich 
bei  der  Untersuchung  auf  folgende  Punkte  Rücksicht  nehmen  wollte. 

1.  Die  Entstehungsweise  der  Infektion.  Ob  die  betreffende  Wöch- 
nerin während  der  Geburt  berührt  war  oder  nicht;  ob  ein  intrauteriner 
Eingriff  vorgenommen  war  oder  nicht. 

2.  Das  Wesen  der  Infektionskeime. 

3.  Die  Eintrittsstelle  der  Infektionskeime  in  den  Organismus. 

4.  Die  Verbreitung  derselben  in  dem  Organismus. 

In  sämtlichen  Fällen  habe  ich  vorher  den  Streptokokkus  pyogenes 
durch  die  Kultur  als  solchen  nachgewiesen. 

I Fall.  F. 

Anamnese:  Die  Arbeiterfrau  F.  ist  34  Jahre  alt,  Vpara.  Die  früheren  Ge- 
burten verliefen  ohne  Kunsthilfe,  der  Verlauf  des  Wochenbettes  war  stets  gut. 

Die  F.  leidet  seit  4 Jahren  an  einem  Prolaps. 

Im  8.  Monat  der  Schwangerschaft  am  7.  September  1894  trat  die  F.  in  die  An- 
stalt ein,  da  sie  wegen  ihres  Vorfalles  vollständig  arbeitsunfähig  war.  Bei  der  Auf- 
nahme wurde  folgender  Status  aufgenommen. 

Uterus  dem  8.  Monat  der  Gravidität  entsprechend. 

Totalprolaps  der  vorderen  und  hinteren  Scheidenwand.  Die  Portio  stark  hyper- 
trophisch. Der  äussere  Muttermund  liegt  vor  der  Vulva.  An  der  Portio  finden  sich 
mehrere  lOpfennigstückgrosse  eitrig  belegte  Geschwüre  — Decubitusgeschwüre.  Kein 
Fieber.  Allgemeinbefinden  gut.  Kind  lebt. 

Es  wird  versucht,  durch  tägliche  Bäder  und  Ätzungen  die  Geschwüre  zur  Heilung 
zu  bringen,  doch  da  die  prolabierte  Portio  stets  neuen  Insulten  ausgesetzt  ist,  bleibt 
Heilung  aus. 

Die  Reposition  der  Scheide  und  der  Portio  hat  nur  vorübergehenden  Erfolg;  auch 
bei  horizontaler  Lage  im  Bett  prolabierten  die  Teile  wieder. 

4 Tage  ante  partum  wird  der  Vorfall  von  neuem  reponiert  und  ein  vorher  sterili- 
sierter Meyerscher  Ring  eingelegt.  Derselbe  hält  den  Vorfall  dauernd  zurück. 

Am  21.  September  1894,  5 Uhr  nachmittags  setzen  die  Wehen  ein.  Es  wird 
beabsichtigt,  den  Ring  erst  nach  Einwirkung  kräftiger  Wehen  zu  entfernen. 

Die  Geburt  verläuft  sehr  stürmisch.  Am  22.  September  1 Uhr  früh,  also  8 Stun- 
den nach  Wehenbeginn,  wird  der  Mey ersehe  Ring  spontan  ausgestossen.  Kurz  vor 
Ausstossung  des  Kindes  stieg  die  Temperatur  auf  39,1.  Die  Herztöne  des  Kindes  be- 
trugen 160.  Das  Kind  kam  in  Kopflage  mit  vorgefallener  Nabelschnur  tot.  Gewicht 
2150  g,  Länge  48  cm. 
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Die  Fruchtblase  war  6 Stunden  vor  Geburt  des  Kindes  gesprungen. 

Die  Placenta  wurde  spontan  40  Minuten  später  ausgestossen. 

Vi  Stunde  post  partum  betrug  die  Temperatur  40,6,  um  nach  weiteren  20  Minuten 
auf  37,0  abzufallen.  Während  der  folgenden  Stunden  schwankte  die  Temperatur  bei 
2 stündlicher  Messung  zwischen  36,8  und  37,3;  um  genau  24  Stunden  post  partum  unter 
heftigem  Schüttelfrost  auf  40,9  anzusteigen.  Am  2.  Tage  nach  der  Geburt  folgten  dann 
noch  4 Schüttelfröste.  Die  Temperatur  zeigte  starke  Remissionen  und  hohe  Steigerungen 
auf  41,0.  Der  Puls  folgte  den  Temperatursteigerungen.  Bei  der  Geburt  betrug  bei 
einer  Temperatur  von  40,8  die  Pulszahl  130.  Mit  dem  Abfall  der  Temperatur  post 
partum  fiel  auch  der  Puls  auf  80  Schläge  in  der  Minute,  um  am  2.  Tage  nach  der 
Geburt  auf  170  anzusteigen.  Bis  zum  5.  Tage  nach  der  Geburt  erfolgten  täglich 
Schüttelfröste,  dann  bis  zum  Tode,  am  6.  Tage,  kein  Schüttelfrost  mehr.  Dagegen  war 
am  4.  Tage  Erbrechen  eingetreten,  welches  sich  bis  zum  Tode  steigerte.  Während  in 
den  ersten  Tagen  mehr  die  pyämischen  Erscheinungen  in  den  Vordergrund  traten,  war 
vom  4.  Tage  an  das  klassische  Bild  der  eitrigen  Peritonitis  vorhanden.  Die  Sektion 
bestätigte  dies.  Sie  ergab  eine  diffus  eitrige  Peritonitis. 

Das  Endometrium  und  die  Placentarstelle  des  Uterus  zeigten  makroskopisch 
wenig  Veränderungen:  geringen  eitrigen  Belag  der  Oberfläche.  Die  Ulcerationen  an 
der  Portio  waren  geheilt ; weder  in  der  Scheide  noch  im  Cervikalkanal  war  ein  Riss 
zu  sehen. 

Die  Sektionsdiagnose  (Pathologisches  Institut  Leipzig)  lautete: 

Eitrige  Peritonitis.  Septische  Milz.  Fettleber.  Akute  Nephritis.  Braune 
Atrophie  des  Herzens.  Rechte  Lunge:  Unterlappen  embolische  Abscesse.  Links:  Frische 
Schluckpneumonie. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  einzelnen  Gewebs- 
bestandteile  des  Uterus  und  der  Portio  ergab  folgendes: 

Portio  mit  Cervikalkanal.  Färbung  mit  Hämatoxylin-Eosin. 

Das  Plattenepithel  der  Portio  ist  überall  erhalten.  Das  einschichtige, 
niedrige  Cylinderepithel  des  Cervikalkanals  setzt  sich  mit  scharfer  Grenze 
gegen  das  Plattenepithel  ab.  Das  Oberflächenepithel  im  Verlauf  des 
Cervikalkanal  es  zeigt  nur  an  vereinzelten  Stellen  Lücken  in  der  Continuität. 
Die  mit  hohem  Cylinderepithel  ausgekleideten  Drüsen  in  der  Cervix 
haben  keinen  Epitheldefekt.  In  der  Muskulatur  der  Cervix  sieht  man 
nach  der  Cervikalhöhle  hin  kolossal  entwickelte  Kapillaren  und  Gefäss- 
schlingen;  ausserdem  sind  Hämorrhagien  in  das  Gewebe  erfolgt,  so  dass 
breite  Gewebsflächen  dicht  mit  Blutkörperchen  angefüllt  sind.  In  den 
tieferen  Schichten  der  Cervixmuskulatur  hören  diese  Hämorrhagien  auf. 
Die  Gefässe  der  Cervix  sind  gut  kontrahiert.  Auf  der  Schnittfläche  sind 
keine  Thromben  sichtbar. 

Bei  der  Gram-  TUesT/ertfschen  Bakterienfärbung  des  Schnittes  liegen 
vereinzelte  Reihenkokken  auf  der  Oberfläche  des  Deckepithels  zerstreut. 
An  den  Stellen,  wo  das  Deckepithel  fehlt,  liegen  die  Kokken  etwas 
dichter,  doch  ist  nirgends  ein  Vordringen  der  Keime  in  das  tiefere  Ge- 
webe zu  erkennen.  Die  Lymph-  und  Blutgefässe  der  Muskulatur  der 
Cervix  sind  bakterienfrei. 

AnderUterusinnenfläche  muss  wiederum  zwischenEndom  etriura 
und  Placentarstelle  unterschieden  werden.  Das  Endometrium  zeigt  an 

Krönig,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Gonitalkanales.  14 
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der  Oberfläche  eine  schmale  nekrotische  Schicht.  Unter  dieser  ist  ein  gut 
entwickelter  Grenzwall  kleinzelliger  Infiltration;  an  der  Oberfläche  ver- 
einzelte frische  Blutthromben.  Die  spongiöse  Schicht  der  Decidua  ist 
zum  Teil  breit  entwickelt;  sie  besteht  an  einzelnen  Stellen  aus  mehreren 
Lagen  grosser,  mit  Epithel  ausgekleideter  Drüsenräume.  An  anderen 
Stellen  ist  die  oberste  Schicht  des  Balkengewebes  nekrotisch  zerfallen 
und  abgestossen;  dadurch  sind  die  in  der  Tiefe  befindlichen  grossen 
Drüsenlumina  eröffnet.  Das  Drüsenepithel  ist  hier  zum  Deckepithel  der 
Uterusinnenfläche  geworden,  so  dass  unter  der  nekrotischen  Zone  der 
Decidua  die  Muscularis  des  Uterus  teilweise  auf  lange  Strecken  hin 
durch  eine  Lage  einschichtigen  Epithels  vor  Infektion  geschützt  ist. 

In  der  Muskulatur  des  Uterus  liegen  an  den  untersuchten  Stellen 
keine  vereiterten  Thromben.  Die  nekrotische  Zone  der  Decidua  ist  bei 
der  Crramschen  Bakterienfärbung  dicht  von  Keihenkokken  durchsetzt, 
doch  überschreiten  die  Bakterien  an  keiner  Stelle  die  Zone  der  klein- 
zelligen Infiltration. 

Die  Placentarstelle  bietet  an  verschiedenen  Stellen  wesentlich 
verschiedene  Bilder.  Wir  können  Stellen  mit  Infektion  und  solche, 
welche  frei  von  Infektion  der  Blutgefässe  sind,  unterscheiden.  Der 
grössere  Teil  der  Placentarstelle  enthält  keine  inficierten  Thromben, 
sondern  hier  liegen  frische  geschichtete  Blutthromben  ohne  jeden  eitrigen 
Zerfall  an  der  Oberfläche  wie  in  der  Muskulatur  des  Uterus  zerstreut. 
Auch  die  Umgebung  der  Thromben  ist  frei  von  jeder  entzündlichen 
Infiltration.  An  der  Oberfläche  ist  nur  an  vereinzelten  Stellen  eine 
schmale  nekrotische  Zone  der  Decidua  sichtbar.  Ein  schmales  Band 
kleinzelliger  Infiltration  ist  auch  hier  hinter  den  oberflächlichsten  Thromben 
und  der  nekrotischen  Schicht  zu  erkennen.  Die  ampulläre  Zone  ist  breit 
entwickelt,  breiter  wie  am  übrigen  Endometrium;  die  schmalen  Gewebe- 
brücken des  Balkengewebes  bestehen  aus  Spindelzellen  und  sind  aus- 
gekleidet mit  einem  etwas  plattgedrückten  Cylinderepithel,  welches  nur 
an  wenigen  Stellen  vollständig  fehlt.  Die  Gramsche  Färbemethode 
macht  nur  Bakterien  in  der  obersten  nekrotischen  Schicht  der  Decidua 
sichtbar.  Das  ganze  übrige  Gewebe  ist  bakterienfrei. 

Wesentlich  anders  liegen  die  Verhältnisse  in  einem  zweiten  Stück, 
welches  ebenfalls  der  Placentarstelle  entnommen  ist.  Gegenüber  dem 
früheren  Stück  fällt  bei  der  mikroskopischen  Besichtigung  des  Gewebe- 
schnittes als  prägnantester  Unterschied  das  Vorhandensein  grosser  ver- 
eiterter Blutthromben  in  der  Schleimhaut  und  in  der  Muskulatur  auf. 
Hinter  einer  schmalen  Zone  nekrotischer  Decidua  liegt  eine  gut  aus- 
gebildete Reaktionszone.  Nach  der  Tiefe  zu  folgt  dann  die  Drüsenschicht 
der  Decidua,  wenig  verändert,  mit  wohlerhaltenem  Drüsenepithel.  Das 
Balkengewebe  der  spongiösen  Substanz  ist  nicht  kleinzellig  infiltriert. 

An  einer  Stelle  liegen  in  der  Decidua  unter  dem  Granulations  wall 
dicht  beieinander  3 grosse  vereiterte  Thromben;  ihre  Umgebung  ist 
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stark  kleinzellig  infiltriert.  In  der  Muskulatur  selbst  sind  vereinzelte 
mittelgrosse  vereiterte  Thromben  mit  schwachinfiltrierter  Gefässwand.  Die 
nekrotische  Zone  der  Decidua  zeigt  auch  hier  stark  blau  gefärbte 
Kokken;  die  Kokkenschwärme  überschreiten  aber  nirgends  den  Granu- 
lationswall. 

Die  an  der  Oberfläche  liegenden  Thromben  erweisen  sich  als  nicht 
inficiert;  dagegen  sind  die  hinter  der  Rundzellenschicht  liegenden  ver- 
eiterten Thromben  in  der  Decidua  und  in  der  Muscularis  dicht  mit 
Kokken  angefüllt.  Ein  Einbruch  der  Bakterien  von  der  obersten  Schicht 
des  Endometriums  oder  von  einer  inficierten  Lymphspalte  aus  in  die 
Blutbahn,  wie  es  Gärtner  beobachtete,  konnte  ich  nicht  finden. 

Die  Reihenkokken  liegen  in  den  vereiterten  Thromben  ebenso 
zahlreich  im  Centrum  wie  an  der  Peripherie.  Die  Gefässwandung  der 
Thromben  ist  manchmal  mit  Streptokokken  durchsetzt;  doch  über- 
schreiten die  Kokken  die  Gefässwand  nicht,  um  sich  von  hier  aus  weiter 
im  Gewebe  zu  verbreiten.  Das  interglanduläre  Gewebe,  die  Lymph- 
spalten und  Lymphgefässe  der  Muscularis  sind  frei  von  Bakterien. 

Der  ganze  peritoneale  Überzug  des  Uterus  ist  dicht  mit  Leukocyten 
durchsetzt  und  von  zahlreichen  Streptokokken  angefüllt. 

Wenn  ich  die  Befunde  kurz  zusammenfasse,  so  fanden  wir  eine 
fast  unversehrte  Schleimhaut  sowohl  an  der  Cervix  als  auch  an  der 
Placentarstelle  und  im  übrigen  Endometrium.  Die  Drüsenschicht  ist 
nur  in  den  obersten  Partieen  nekrotisch  und  mit  Bakterien  durchsetzt; 
an  einer  Stelle  der  Placentainsertion  ist  bei  im  übrigen  wohl  regene- 
rierter Schleimhaut  die  Infektion  der  Blutbahn  erfolgt.  Auffallend  war, 
dass  gerade  die  an  der  Oberfläche  freimündenden  Blutthromben  von  der 
Infektion  verschont  geblieben  sind. 

Aus  allen  Gewebeschnitten  ergiebt  sich  das  eine  mit  absoluter 
Sicherheit,  dass  in  diesem  Fall  die  Placentarstelle  die  ausschliessliche 
Eingangspforte  für  die  Streptokokken  in  die  Blutbahn  gewesen  ist. 

Die  naheliegende  Vermutung,  dass  von  den  Decubitusgeschwüren 
an  der  Portio  unmittelbar  die  Infektion  des  Körpers  ausgegangen  sei, 
hat  sich  durch  die  Bakterienfärbung  im  Schnitt  als  unhaltbar  erwiesen. 
Die  Ulcera  an  der  Portio  haben  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  zuerst 
das  Fruchtwasser  nach  dem  Blasensprung  inficiert,  und  dadurch  ist 
indirekt  die  Placentarstelle  mit  Streptokokken  beschickt  worden. 

Die  Wöchnerin  ist  nachweislich  weder  in  der  Geburt  noch  in  den 
letzten  4 Tagen  ante  partum  innerlich  untersucht  worden;  die  Infektion 
des  Organismus  ging  trotzdem  von  der  Placentarstelle  aus. 

Es  ist  diese  Beobachtung  für  die  Lehre  von  der  Uterusinfektion 
insofern  von  grosser  Bedeutung,  als  durch  diesen  Fall  bewiesen  ist,  dass 
die  Infektionskeime  vom  äusseren  Muttermunde  durch  den  Cervikalkanal 
in  die  Uterushöhle  ascendieren  und  sich  über  die  ganze  Uterusschleim- 
haut ausbreiten  können.  Dieses  Aufkriechen  der  Keime  von  den  tieferen 
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zu  den  höheren  Zonen  des  Genitalschlauches  kann  im  Wochenbett  sehr 
schnell  vor  sich  gehen;  in  diesem  Falle  hat  die  Wanderung  der  Strepto- 
kokken vom  äusseren  Muttermund  bis  zur  Placentarstelle  nicht  mehr  als 
12  Stunden  Zeit  in  Anspruch  genommen;  der  erste  Schüttelfrost  im 
Puerperium  ist  uns  der  Beweis,  dass  schon  die  Thromben  der  Placentar- 
stelle von  der  Infektion  ergriffen  gewesen  sind. 

Eine  wichtige  Frage  ist  die,  wie  die  Infektion  des  Peritoneum  mit 
Streptokokken  bei  dieser  Wöchnerin  zustande  gekommen  ist. 

Bumm  nimmt  für  seinen  Fall  von  septischer  Endometritis  und 
sekundärer  eitriger  Peritonitis  die  Lymphbahn  als  Vermittelung  an.  Nach 
der  Beschreibung  seines  Präparates  ist  eine  andere  Erklärung  nicht  zu 
geben;  leider  konnte  Bumm  nicht  direkt  den  Übergang  der  Strepto- 
kokken von  der  Lymphbahn  auf  die  Uterusserosa  nach  weisen. 

In  unserem  Fall  ist  die  Lymphbahn  mit  absoluter  Sicherheit  als 
Infektionsweg  auszuschliessen,  weil  schon  die  Lymphspalten  nahe  der 
Oberfläche  der  Schleimhaut  frei  von  Infektion  sind. 

Es  bleiben  also  nur  zwei  Möglichkeiten  der  Infektion  übrig,  entweder 
der  Weg  durch  die  Blutbahn  oder  der  Weg  durch  die  Tuben. 

Schon  bei  der  Beschreibung  obiger  Präparate  erwähnte  ich,  dass 
ich  einen  inficierten  Thrombus  in  der  Muskulatur  des  Uterus,  der  direkt 
an  die  Uterusserosa  heranreichte,  nicht  beobachtet  habe.  Da  von  vorn- 
herein die  Wahrscheinlichkeit  gering  war,  einen  derartig  gelegenen 
Thrombus  zu  finden,  so  legte  ich  noch  Sagittaischnitte  durch  das 
Ligamentum  latum  und  das  Parametrium  an,  weil  hier  die  grossen 
Gefässe  in  einem  geringen  Abstande  von  dem  peritonealen  Überzug 
verlaufen. 

Im  Querschnitt  des  Parametrium  und  Ligamentum  latum  waren 
ziemlich  zahlreiche  eitrig  zerfallene  Thromben  sichtbar.  Die  Strepto- 
kokken dringen  aber  auch  hier  nirgends  tiefer  in  die  Gefässwand  ein; 
vor  allem  konnte  ein  Übergang  der  Mikroben  auf  die  Umgebung  der 
Gefässwand  nirgends  konstatiert  werden. 

Der  zweite  mögliche  Weg  der  Streptokokken,  nämlich  durch  die 
Tuben  auf  das  Peritoneum,  musste  um  so  genauer  verfolgt  werden. 
Makroskopisch  zeigten  die  Tuben  keine  Veränderungen.  Der  Pavillon 
der  Tube  war  offen.  Aus  der  Tube  entleerte  sich  auf  Druck  eine  trüb- 
seröse Flüssigkeit.  Der  mikroskopische  Befund  war  verschieden,  je  nach 
der  Stelle  der  Tube,  von  welcher  der  Gewebeschnitt  stammte. 

Im  mittler  en  Drittel  der  Tube  war  der  Epithelbelag  der  Schleim- 
haut überall  wohl  erhalten.  Nirgends  ist  eine  kleinzellige  Infiltration  in 
der  Tubenwand  zu  sehen;  die  Blutkapillaren  der  Tubenfalten  waren  mit 
Blut  prall  angefüllt. 

Bei  der  Färbung  nach  Gram  - Weigert  sieht  man  aber  im  Lumen  der 
Tube  mit  der  Schleimhaut  nicht  im  Zusammenhang  eine  Anhäufung 
von  Eiterkörperchen,  welche  mit  Diplokokken  und  Beihenkokken  dicht 
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besetzt  sind.  Den  Cylinderepithelien  der  Schleimhaut  liegen  an  ganz 
vereinzelten  Stellen  Kokken  auf.  Die  Wand  der  Tube  ist  überall  frei 
von  Bakterien. 

Ein  ähnlicher  Befund  wurde  in  Querschnitten  der  Tube  nahe  dem 
Pavillon  erhoben. 

Während  man  hiernach  die  Tube  als  Vermittlerin  der  Infektion 
zwischen  Endometrium  und  Peritoneum  hätte  ansehen  können,  lieferten 
Querschnitte  durch  die  Tube  in  ihrem  Verlaufe  durch  die  Uteruswand 
den  Beweis,  dass  die  Streptokokken  doch  nicht  den  Weg  zum  Peritoneum 
durch  die  Tube  genommen  hatten.  Das  Tubenlumen  ist  an  dieser  Stelle 
stark  verengt.  Das  Epithel  ist  wohl  erhalten;  das  Lumen  der  Tube  ist 
leer.  In  der  Umgebung  der  Tube  in  der  Wand  des  Uterus  liegen 
4 Thromben  mit  stark  eitrigem  Zerfall  und  mächtiger  kleinzelliger 
Infiltration  der  Umgebung.  In  der  Wand  der  Tube  aber  und  um  die- 
selbe ist  keine  Anhäufung  von  Leukocyten  zu  sehen.  Während  in  den 
eitrig  zerfallenen  Thromben  sehr  zahlreiche  Streptokokken  gefärbt  sind, 
ist  im  Lumen  der  Tube,  selbst  in  den  verschiedensten  Schnitten  kein 
Mikroorganismus  zu  erkennen.  Es  wurde  in  Serienschnitten  die  Tube 
weiter  bis  zur  Einmündung  in  das  Uteruscavum  verfolgt;  dabei  zeigte 
es  sich,  dass  bis  zum  äussersten  Winkel  der  Tubenecke  die  Schleimhaut 
des  Uterus  mit  Streptokokken  dicht  besetzt  war,  während  das  Lumen 
der  Tube  sich  stets  vollständig  frei  zeigte. 

Es  stimmt  dieser  Befund  mit  den  Beobachtungen  Bumms  überein, 
welcher  ebenfalls  bei  seinem  Fall  von  septischer  Peritonitis  das  Tuben- 
lumen gerade  im  Verlauf  durch  die  Uterusmuskulatur  frei  von  Mikro- 
organismen fand. 

Die  Streptokokken  im  extrauterinen  Verlauf  der  Tube  sind  vom 
Cavum  peritonei  durch  das  Ostium  abdominale  passiv  in  die  Tube  ge- 
tragen. Man  kann  dies  aus  dem  Unversehrtsein  des  Schleimhautepithels 
der  Tube  folgern,  weiter  daraus,  dass  die  grösste  Zahl  der  Strepto- 
kokken frei  im  Innern  der  Tube  an  Eiterkörperchen  angelagert  gefunden 
wurde. 

Die  Infektion  des  Peritoneums  kann  daher  in  unserem  Falle  nur 
durch  die  Blutbahn  erfolgt  sein,  wenn  auch  der  direkte  Übergang  der 
Streptokokken  von  der  Wand  eines  inficierten  Thrombus  auf  die  Serosa 
des  Uterus  oder  des  Ligamentum  latum  nicht  konstatiert  wurde. 


In  einem  zweiten  von  mir  beobachteten  Falle  von  Puerperalfieber 
haben  sich  die  Streptokokken  ebenfalls  ausschliesslich  durch  die  Blutbahn 
im  Organismus  verbreitet.  Dieser  Fall  unterscheidet  sich  aber  insofern 
sehr  wesentlich  von  dem  ersten,  als  nicht  nur  der  Thrombus  sondern 
auch  direkt  das  kreisende  Blut  die  Keime  in  sich  aufgenommen  hatte. 
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ILFall.  Z.,  Marie. 

30  Jahre  alt,  II  para.  Die  erste  Gehurt  verlief  normal  ohne  Störung,  ebenso 
das  Wochenbett.  Bei  der  ersten  Schwangerschaft  waren  in  letzter  Zeit  die  Beine 
stark  angeschwollen;  die  Anschwellung  war  aber  ziemlich  schnell  im  Wochenbett  wieder 
geschwunden. 

Der  Verlauf  der  letzten  Schwangerschaft  war  im  Anfang  gut.  3 Wochen  vor 
Eintritt  in  die  Klinik  stellten  sich  von  neuem  Schwellungen  an  den  Beinen  ein;  später 
auch  der  äusseren  Geschlechtsteile. 

Bei  der  Aufnahme  in  die  Klinik  am  3.  Dezember  1894  bestand  massiges  Ödem 
der  Beine  und  der  grossen  Labien.  Die  Urinmenge  in  24  Stunden  betrug  nur  550  ccm 
bei  einem  Ei  weissgehalt  von  8°/o0. 

Da  die  Ödeme  sich  trotz  Bettruhe  steigerten,  so  wurde  am  8.  Dezember  1894 
8 Uhr  morgens  die  Frühgeburt  durch  Einführung  eines  Bougies  in  die  Uterushöhle 
eingeleitet.  Die  Wehen  setzten  am  Abend  kräftig  ein.  Am  andern  Morgen  werden  die 
Bougies  entfernt.  Die  Geburt  des  Kindes  erfolgt  17  Stunden  nach  Wehenbeginn.  Das 
Kind  war  unreif,  im  7.  Monat,  kam  lebend,  starb  aber  sehr  bald  nach  der  Geburt. 

Die  Kreissende  war  während  der  Geburt  nur  einmal  innerlich  untersucht  und 
zwar  zum  Zweck  des  Einlegens  des  Bougies. 

Nach  der  Geburt  nahmen  die  Ödeme  schnell  ab.  Die  Urinmenge  steigerte  sich 
in  den  nächsten  Tagen  des  Wochenbettes  auf  1000  bis  1500  ccm  in  24  Stunden;  der 
Eiweissgehalt  wurde  langsam  geringer. 

24  Stunden  post  partum  steigt  die  Temperatur  plötzlich  auf  40,0  an,  ohne 
Schüttelfrost.  Dabei  bestehen  Klagen  über  Schmerzen  in  der  Herzgegend  und  über  Gefühl 
von  Beängstigung.  Der  Puls  ist  klein,  sehr  frequent,  die  Respiration  beschleunigt. 

Am  3.  Tage  post  partum  treten  profuse  Durchfälle  ein.  Patientin  klagt  über 
grosse,  allgemeine  Mattigkeit,  sonst  hat  sie  keine  Beschwerden  oder  Schmerzen.  Der 
Puls  ist  sehr  klein  und  frequent  (116  Schläge  in  der  Minute).  Respiration  stark  be- 
schleunigt (54  Atemzüge  in  der  Minute).  Temperatur  ist  abends  38,3. 

Am  4.  Tage  post  partum  steigern  sich  die  Durchfälle.  Der  Leib  ist  stark  ge- 
spannt, auf  Druck  aber  nicht  schmerzhaft.  Mittags  gesellt  sich  noch  Erbrechen  grün- 
licher Massen  hinzu. 

Abends  ist  das  Sensorium  benommen;  Patientin  halluciniert.  Die  Pulszahl  steigert 
sich  auf  148,  die  Respiration  auf  60  in  der  Minute.  Temperatur  39,7. 

In  der  Nacht  vom  4.  zum  5.  Tage:  Exitus. 

Aus  dem  Sektionsprotokoll  (Pathologisches  Institut  Leipzig)  sei  folgendes 
hervorgehoben. 

Kräftig  gebaute  weibliche  Leiche  in  gutem  Ernährungszustand.  Beide  unteren 
Extremitäten  mässig  ödematös. 

In  der  linken  Pleurahöhle  ca.  Vs  Liter  trübe  seröse  Flüssigkeit,  in  der  wenige 
fibrinöse  Flocken  und  Fäden  schwimmen.  An  der  Lungenspitze  geringe,  fadige,  fibrinöse 
Verwachsungen.  Rechte  Pleurahöhle  leer. 

Der  Herzbeutel  enthält  ca.  1 Esslöffel  klarer  seröser  Flüssigkeit.  Rechter  Ven- 
trikel normal  weit,  enthält  reichliche  dunkelrote  Blutgerinsel , untermischt  mit  spär- 
lichem, gelblichem,  speckigem  Gerinsel. 

Muskulatur  des  Ventrikel  gelbrot  mit  Fett  durchwachsen.  Klappen  ohne  Be- 
sonderheiten. 

Linker  Ventrikel  ebenfalls  normal  weit,  enthält  wenig  dunkelrotes,  flüssiges  Blut, 
wenig  dunkles  Gerinsel. 

Muskulatur  des  Ventrikel  10  mm  breit,  braunrot. 

Unter  dem  Endocard  finden  sich  vereinzelte  hirsekorngrosse,  längliche  Blutungen. 

Auf  Flachschnitten  zeigt  die  Muskulatur  feine,  graugelbe  Streifen  eingelagert. 
An  mehreren  Stellen  der  Hinter  wand  grössere  grauweissliche  Stellen,  die  annähernd 
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keilförmig  die  ganze  Muskulatur  durchziehen.  An  dem  freien  Rand  der  Valvula  raitralis 
ist  das  Endothel  verloren  gegangen.  Die  Oberfläche  ist  nicht  mehr  spiegelnd,  von 
feinsten  weisslicken  Auflagerungen  bedeckt. 

Die  Lungen  zeigen  im  Unterlappen  vermehrten  Blutgehalt.  Der  Luftgehalt  der 
Lungen  ist  normal. 

Bronchialschleimhaut  stark  gerötet,  mit  schaumigem,  dünnem  Schleim  bedeckt. 

Die  Bauchhöhle  enthält  wenig  trüb-seröse  Flüssigkeit. 

Die  Darmschlingen  und  besonders  der  Magen  stark  aufgetrieben.  Le  tzterer  über- 
ragt in  seiner  Ausdehnung  den  linken  Rippenbogen. 

Die  Leber  ist  unter  dem  rechten  Rippenbogen  nach  oben  gedrängt. 

Das  Bauchfell  ist  im  allgemeinen  glatt,  spiegelnd,  im  linken  Hypochondrium 
etwas  getrübt,  mit  fibrinösen  Auflagerungen  bedeckt. 

Milz  stark  vergrössert,  die  Kapsel  blaurot  gefärbt,  stark  gespannt,  mit  gelben 
fibrinösen  Auflagerungen  bedeckt.  Konsistenz  fest.  Auf  der  Schnittfläche  erscheint  die 
Pulpa  dunkelrot,  wenig  vorgewölbt.  Trabekel  wenig  sichtbar.  Pulpa  ziemlich  fest. 
Follikel  nicht  sichtbar.  In  der  oberen  Hälfte  war  ein  etwa  kirschgrosser,  dunkel- 
farbiger Fleck. 

Nieren  vergrössert.  Capsula  adiposa  enthält  reichlich  Fett.  Capsula  fibrosa  gut 
abziehbar.  Oberfläche  der  Nieren  grau  gelb  mit  reichlichen,  eingesprengten,  dunkelroten, 
bis  stecknadelkopfgrossen  Flecken.  An  der  vorderen  Fläche  findet  sich  eine  kirschkern- 
grosse, unregelmässige  Partie,  die  im  Centrum  grauweisslich,  an  der  Peripherie  blassrot 
gefärbt  ist  und  auf  dem  Schnitt  sich  keilförmig  in  die  Tiefe  erstreckend  erweist.  Auf 
dem  Durchschnitt  erscheint  die  Rindensubstanz  von  gleicher  Beschaffenheit  wie  die 
Oberfläche.  Ihre  streifige  Zeichnung  ist  verloren.  Die  Marksubstanz  ist  rotgefärbt,  hebt 
sich  stark  ab. 

Die  rechte  Niere,  grösser  als  die  linke,  zeigt  gleiche  Veränderungen  und  mehrere 
Infarkte. 

Harnblase  stark  gefüllt  mit  trübem  Urin,  an  der  hinteren  Wand  derselben  reich- 
liche punktförmige  bis  hirsekerngrosse  Blutungen. 

Die  Leber  etwas  vergrössert.  Peritonealüberzug  glatt  spiegelnd.  Unter  dem- 
selben reichliche,  dunkelrote,  unregelmässige  Flecken,  die  sich  beim  Einschneiden  als 
Blutungen  erweisen.  Konsistenz  ziemlich  fest,  auf  dem  Durchschnitt  acinöse  Zeich- 
nung deutlich;  Centrum  dunkelrot,  Peripherie  gelbrot.  Messer  beschlägt  beim  Durch- 
ziehen etwas  mit  Fett. 

Im  Magen  an  der  Curvatura  minor  streifenförmig  angeordnete  kleine  Blutungen. 

Die  Sektionsdiagnose  lautete: 

Sepsis.  Peritonitis.  Stauungsmilz  mit  beginnender  Sepsis  und  frischem  Infarkt. 
Grosse,  bunte  Nieren  mit  frischen  InfarkteD.  Subcapsuläre  Leberblutungen.  Leichte 
Fettleber.  Cystitis.  Blutungen  der  Schleimhaut.  Akute  M}rocarditis  mit  Infarkten. 
Verrucöse  Endocarditis  valvulae  mitralis.  In  den  oberen  Partieen  beider  Lungen  Ödem, 
in  den  Unterlappen  beiderseits  Hypostase.  Links  Pleuritis. 

Die  Genitalien  waren  gleich  post  mortem  entfernt  worden.  An 
der  Scheide  und  Cervix  sind  keine  Verletzungen  makroskopisch  zu  er- 
kennen. Im  Uteruscavum  liegt  flüssiges,  nicht  riechendes  Blut.  Die 
Schleimhaut  ist  mit  blutigem  Schleim  bedeckt.  In  der  Muscularis  im 
Sagittalschnitt,  sowie  im  Ligamentum  latum  und  Parametrium  sind  keine 
Thromben  zu  erkennen.  Der  seröse  Überzug  des  Uterus  ist  glatt  und 
spiegelnd.  Die  Aussaat  des  Uterusinhalts  lässt  auf  der  Agargussplatte 
zahlreiche  Streptokokken  aufkeimen. 

Die  Tuben  sind  schlank,  der  Pavillon  der  Tuben  offen.  Die  Ovarien 
sind  klein,  ohne  Besonderheiten. 
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Um  die  Eintrittspforte  der  Bakterien  in  den  Organismus  nach- 
zuweisen, wurden  aus  verschiedenen  Teilen  des  Uterus  Stücke  aus- 
geschnitten und  in  Ze^/cerscher  Flüssigkeit  gehärtet. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  einzelnen  Stücke  ergab 
folgendes: 

Cervix. 

Die  Schleimhaut  des  Cervikalkanales,  in  toto  erhalten,  ist  in  starke 
Falten  gelegt.  Das  Deckepithel  besteht  aus  hohen  Cylinderzellen ; nirgends 
befindet  sich  kleinzellige  Infiltration.  Im  Muskelgewebe  der  Cervix 
liegen  grosse,  mit  Blut  strotzend  angefüllte  Gefässe;  ausserdem  ist  überall 
in  den  der  Schleimhaut  zugekehrten  Partieen  Blutaustritt  ins  Gewebe  zu 
erkennen.  Keine  Thromben,  vor  allem  auch  kein  eitrig  zerfallener 
Thrombus,  sind  in  der  Muskulatur  sichtbar. 

Bei  der  Gramschen  Färbung 

liegen  auf  der  Oberfläche  der  Schleimhaut  vereinzelte  Streptokokken;  im 
übrigen  ist  das  Präparat  frei  von  Mikroorganismen. 

Endometrium. 

An  der  Oberfläche  eine  breite  Schicht  nekrotischen  Gewebes;  dann 
folgt  eine  Zone  mit  stark  kleinzelliger  Infiltration;  zwischen  den  Leuko- 
cyten  sind  hier  wohlerhaltene,  grosse  Deciduazellen  sichtbar. 

Auf  die  Granulationszone  folgt  ein  schmaler  Streifen  spongiöser 
Schicht;  die  Zwischendrüsenbalken  sind  sehr  schmal  und  enthalten 
Spindelzellen  mit  geringer  Leukocytenansammlung. 

Die  Drüsenlumina  sind  stark  dilatiert,  von  runder  oder  querovaler 
Form,  mit  wohl  erhaltenem,  etwas  platt  gedrücktem,  cylindrischem  Epithel 
ausgekleidet.  Die  Drüsenräume  sind  teilweise  leer,  teilweise  angefüllt 
mit  abgestossenen  Epithelien  und  roten  Blutkörperchen.  Die  meisten 
Drüsen  liegen  der  Uterusmuskulatur  direkt  auf. 

Die  Muscularis  selbst  ist  ohne  kleinzellige  Infiltration.  Die  Blut- 
gefässe der  Muscularis  sind  gut  zusammengezogen.  Ein  grösserer, 
frischer  Blutthrombus  liegt  in  der  Muscularis;  die  Umgebung  des 
Thrombus  zeigt  keine  entzündliche  Reizung. 

Bei  Färbung  nach  Gram-  Weigert 

liegen  die  Streptokokken  besonders  dicht  in  der  obersten  nekrotischen 
Schicht  der  Decidua.  Die  Zone  der  Rundzellenanhäufung  wird  von  den 
Kokken  nicht  durchbrochen,  so  dass  sowohl  die  Balkenschicht  wie  die 
Uterusmuscularis  frei  von  Mikroorganismen  sind.  Die  Blutgefässe  sind 
ebenfalls  nirgends  inficiert. 

Placentarstelle. 

Die  Drüsenschicht  ist  auffallend  schmal;  an  einigen  Stellen  sind 
nur  vereinzelte  Drüsenräume  sichtbar.  Dagegen  liegen  grosse  frische 
Blutthromben  in  den  obersten  Schichten  der  Decidua.  Die  Deciduazellen 
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sind  fast  vollständig  verdeckt  durch  eine  starke  Schicht  einer  Rundzellen- 
anhäufung, welche  teilweise  hinter  den  oberflächlichsten  Thromben,  teil- 
weise hinter  der  nekrotischen  Zone  der  Decidua,  der  Oberfläche  parallel 
verlaufend,  sich  durch  das  ganze  Präparat  hinzieht.  Die  Rundzellen- 
haufen dringen  an  einer  Stelle  längs  eines  thrombosierten  Blutgefässes 
ziemlich  tief  in  die  Muscularis  ein. 

In  der  Uterusmuskulatur  sind  an  verschiedenen  Stellen  Blutgefässe 
thrombosiert;  die  meisten  Thromben  bestehen  aus  Blutkörperchen,  welche 
durch  Fibrinfäden  zusammengehalten,  einen  geschichteten  Bau  zeigen; 
einige  Thromben  lassen  im  Centrum  den  Beginn  des  eitrigen  Zerfalles 
erkennen.  Verschiedene  thrombosierte  Blutgefässe,  auch  solche,  welche 
m Lumen  nicht  eitrig  zerfallen  sind,  besitzen  eine  umgebende  schmale 
Infiltrationszone. 

Die  Umgebung  der  Gefässe  ausgenommen,  finden  sich  in  der 
Muskulatur  keine  Rundzellenanhäufungen. 

Färbung  nach  Gram-  Weigert. 

Die  Streptokokkenschwärme,  welche  am  dichtesten  in  der  ober- 
flächlichen nekrotischen  Schicht  der  Decidua  liegen,  verbreiten  sich  auch 
in  den  tieferen  Schichten  der  Decidua  auf  einzelnen  breiten  Lymph- 
strassen.  Die  Lymphbahnen  der  Uterusmuskulatur  dagegen  sind  voll- 
ständig frei.  Die  an  der  Oberfläche  frei  mündenden  Blutthromben 
enthalten  keine  Mikroorganismen;  dagegen  ist  der  grösste  Teil  der  in  der 
Uterusmuskulatur  liegenden  Blutthromben  von  Kokkenschwärmen  dicht 
durchsetzt.  Die  Kokken  liegen  in  den  Thromben  meist  am  Rande  des 
Gefässes,  etwas  weniger  gedrängt  im  Centrum.  Die  Gefässwand  wird 
bei  2 Thromben  mit  stark  eitrigem  Zerfall  und  entzündlicher  Reaktion 
der  Umgebung  von  den  Streptokokken  durchbrochen,  doch  überschreiten 
die  Kokken  auch  hier  den  das  Gefäss  cirkulär  einschliessenden  Wall  von 
Rundzellen  nicht. 

Besonders  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass  auch  in  den  nicht 
thrombosierten  Gefässen,  welche  keine  reaktive  Entzündung  der  Gefäss- 
wand oder  des  einzelnen  Gewebes  erkennen  lassen,  ebenfalls  vereinzelte 
Reihenkokken  zu  sehen  sind;  die  Streptokokken  liegen  hier  mitten  zwischen 
den  roten  Blutkörperchen. 

Einen  ganz  ähnlichen  Befund  konnten  wir  in  den  Blutgefässen  der 
Niere  erheben.  Die  Epithelien  der  Nierenkanäle  zeigen  das  ausgesprochene 
Büd  der  trüben  Schwellung,  ja  zum  Teil  des  fettigen  Zerfalles.  Die 
Gefässe  der  Niere  sind  nicht  thrombosiert.  In  verschiedenen  mit  Blut- 
körperchen prall  angefüllten  Gefässen  finden  sich  Haufen  von  Strepto- 
kokken, zum  Teil  im  Centrum,  zum  Teil  am  Rande  des  Gefässes.  Be- 
sonders sind  die  Gefässschlingen  der  Glomeruli  dicht  mit  Streptokokken- 
haufen durchsetzt.  In  der  Umgebung  solcher  inficierten  Gefässe  ist  auch 
nicht  eine  Andeutung  einer  entzündlichen  Reaktion  zu  erkennen. 
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In  anderen  Gewebeschnitten  aus  der  Niere  finden  sich  allerdings 
auch  vollständig  vereiterte  kleine  Thromben,  welche  selbst  das  um- 
gebende Nierenparenchym  zur  eitrigen  Schmelzung  gebracht  haben. 

Wenn  wir,  diesen  Fall  kurz  zusammenfassend,  die  vier  oben  auf- 
geworfenen Fragen  beantworten  wollen,  so  haben  wir 

als  Art  der  Infektionskeime  die  Streptokokken; 

die  Infektions gelegenheit  war  bei  Einführung  des  Bougies  in 
den  Uterus  geben; 

die  Eintrittspforte  war  auch  hier  wiederum  mit  Sicherheit  die 
Placentarstelle,  während  das  übrige  Endometrium  nur  an  der  Oberfläche 
Entzündungserscheinungen  zeigte,  und  die  Cervix  frei  von  jeder  Ent- 
zündung war; 

der  Transport  der  Infektionskeime  war  ausschliesslich  durch 
die  Blutbahn  erfolgt.  Die  Art  des  Transportes  unterscheidet  sich  aller- 
dings wesentlich  von  der  bei  dem  vorhergehenden  Fall. 

Die  Streptokokken  waren  im  FallF.  ausschliesslich  in  den  erweiterten 
Thromben  zu  finden,  während  alle  übrigen  Blutgefässe  frei  waren.  Im 
Fall  Z.  dagegen  sind  die  Streptokokken  in  die  freie  Blutbahn  verschleppt 
worden,  und  konnten,  nicht  gebunden  an  zerfallene  Thrombenstücke,  im 
Blutkreislauf  cirkulieren.  Als  solche  passieren  die  Kokken  die  Kapillaren 
des  Lungenkreislaufes  und  sind  frei  in  den  Blutbahnen  der  Nieren- 
kapillaren anzutreffen. 

Das  klinische  Bild  entspricht  diesem  pathologischen  anatomischen 
Befund  insofern,  als  im  Fall  Z.  mehr  die  Erscheinungen  der  allgemeinen 
Sepsis  in  den  Vordergrund  treten,  während  die  Schüttelfröste  und  das 
stark  remittierende  Fieber  als  Zeichen  der  Thrombophlebitis  fehlen.  Auch 
der  rapide  Verlauf  — der  Exitus  trat  4 Tage  post  partum  ein  — spricht 
für  die  allgemeine  Sepsis. 

Leider  ist  das  mir  zur  Verfügung  stehende  Material  von  an 
Puerperalfieber  verstorbenen  Wöchnerinnen  klein.  Ich  besitze  keinen 
Fall  von  reiner  lymphatischer  Infektion,  ausgehend  vom  Cavum  uteri,  bei 
dem  ich  vorher  durch  die  Kultur  die  Streptokokken  als  solche  mit 
Sicherheit  festgestellt  hätte.  Nur  möchte  ich  hier  einen  Fall  von 
Phlegmasia  alba  dolens  anschliessen,  welcher  entstanden  war  durch 
lymphatische  Infektion  von  einem  Ulcus  puerperale  an  der  grossen 
Scham  iippe. 

III.  Fall.  Sch.,  Hulda. 

20  Jahre  alt,  I para.  Früher  gesund.  Die  Schwangerschaft  verlief  ohne  Störungen. 
2 Tage  vor  der  Aufnahme  in  die  Klinik  war  eine  Schwellung  der  Beine  eingetreten. 
Patientin  kam  mit  Wehen  in  die  Anstalt.  Es  bestand  massiges  Ödem  der  Beine  und 
der  äusseren  Geschlechtsteile. 

Urin  klar,  geringer  Eiweissgehalt. 

Herztöne  rein. 
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Die  äussere  Untersuchung  ergab  eine  Schwangerschaft  im  9.  Monat.  Kind  in 
Kopflage.  Kopf  im  kleinen  Becken.  Kind  lebt. 

Eine  innere  Untersuchung  wurde  nicht  vorgenommen,  doch  wurde  bei  der 
Geburt  des  Kindes  der  Dammschutz  ausgeführt.  Beim  Dammschutz  entstand  ein  kleiner 
Riss  am  linken  Frenulum  mitten  im  ödematösen  Gewebe. 

Das  Kind,  2900  g schwer,  kam  lebend.  Die  Nachgeburt  löste  sich  ebenfalls 
spontan. 

Im  Wochenbett  nahmen  die  Ödeme  der  Beine  nicht  ab.  Die  ersten  2 Tage  des 
Puerperiums  verliefen  fieberfrei;  am  8.  Tage  abends  trat  ein  Anstieg  der  Temperatur 
auf  88,8  ein,  von  da  ab  ein  staffelförmiges  Emporklettern  der  Temperatur  in  den  nächsten 
Tagen  bis  39,5. 

Vom  3.  Tage  an  traten  äusserst  heftige  Schmerzen  im  linken  Beine  auf.  Das- 
selbe schwoll  stark  an.  Das  Tastgefühl  der  Haut  des  Unterschenkels  und  des  Busses 
verschwand  fast  vollständig.  Bei  der  enormen  Schwellung  konnte  der  Arterienpuls  an 
der  Tibialis  und  Poplitea  nicht  gefühlt  werden. 

Von  den  furchtbaren  Schmerzen  wurde  Patientin  erst  am  6.  Tage  post  partum 
durch  den  Tod  erlöst. 

Die  Sektionsdiagnose  (Pathologisches  Institut  Leipzig)  war: 

Parenchymatöse  Nephritis  (Uraemia  post  partum).  Lungenödem.  Parenchymatöse 
Degeneration  des  Myocards,  ebenso  der  Leber.  Schwere  parenchymatöse  Nephritis. 
Magen-Darmkatarrh.  Stauungsmilz. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  lieferte  folgenden  Befund: 

Das  Portio-  und  Cervixepithel  ist  wohl  erhalten.  In  der  Wand 
der  Cervix  finden  sich  frische  Hämorrhagien  im  Gewebe;  starker  Blut- 
reichtum desselben;  doch  sind  die  Gefässe  überall  gut  kontrahiert,  ein 
Thrombus  ist  nirgends  sichtbar. 

Die  Placentarstelle  ist  mit  frischen  Thromben  dicht  durchsetzt; 
im  übrigen  Endometrium  hat  sich  die  oberste  Lage  der  Decidua  mit 
einigen  Zwischendrüsenbalken  nekrotisch  abgestossen ; so  dass  die  in  der 
Tiefe  liegenden,  querovalen  Drüsen  breit  eröffnet  sind  und  durch  ihren 
unteren  Rand  einen  Epithelbelag  der  Oberfläche  bilden. 

Bei  der  Gram-  WeigertsohQn  Färbung 
sind  in  der  ganzen  Schleimhaut  des  Uteruscavum  und  der  Cervix  keine 
Bakterien  zu  erkennen. 

Während  der  obere  Genitaltraktus  vollständig  bakterienfrei  war, 
lieferten  Schnittfärbungen  aus  der 

Umgebung  der  Schamlippe  und  solche  des  Unterhautbinde- 
gewebes am  linken  Beine  wesentlich  andere  Bilder. 

Kurz  post  mortem  waren  sowohl  nach  Eröffnung  des  Uterus  in 
der  Mittellinie  mittels  Paquelinbrenner  das  Sekret  der  Uterushöhle,  als 
auch  die  beim  Einschneiden  in  den  linken  Oberschenkel  hervorquellende 
trübe  Flüssigkeit  bakteriologisch  untersucht  worden.  Die  Aussaat  der 
Uteruslochien  blieb  steril;  dagegen  waren  aus  der  Ödemflüssigkeit  zahllose 
Streptokokken  gewachsen.  Die  durch  die  Kultur  nachgewiesenen  Strepto- 
kokken lagen  nun 

— Färbung  nach  Gram-Weigert  — 
am  reichlichsten  in  dem  durch  Ödem  stark  gequollenen,  subkutanen 
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Bindegewebe;  von  hier  aus  gingen  die  Kokkenschwärme,  den  Binde- 
gewebszügen  folgend,  auch  in  die  tieferen  Lagen  der  Muskulatur  herein. 
Das  straffe  Fasergewebe  der  Lederhaut  und  die  Epidermis  erwiesen  sich 
als  frei  von  Keimen.  Besonders  dicht  dagegen  lagen  die  Streptokokken 
im  Stützgewebe  der  Fettzellen  des  Paniculus  adiposus.  Die  Epidermis 
selbst  war  unversehrt;  das  Corium  zeigte  keine  kleinzellige  Infiltration; 
diese  beginnt  erst  im  lockeren  Unterhautbindegewebe. 

Die  grossen  Blutgefässe  des  Oberschenkels  waren  frei  von  Infektion. 

Es  handelt  sich  also  hier  um  eine  tödlich  endende  Streptokokken- 
infektion im  lockeren  Zellgewebe  des  linken  Oberschenkels,  ausgehend 
von  einem  Ulcus  puerperale  der  linken  Labie.  Die  Gewebe  der  Cervix 
und  des  Uterus  sind  dabei  frei  von  jeder  Infektion  geblieben. 

Es  ist  dieser  Fall  ein  Beweis  dafür,  dass,  wie  es  ja  auch  a priori 
vorauszusehen  war,  von  einem  kleinen  Puerperalgeschwür  der  Scheide 
aus  ausnahmsweise  eine  tötliche  Sepsis  entstehen  kann. 

Immerhin,  glaube  ich,  ist  dieser  Fall  eine  grosse  Seltenheit;  die 
Geschwüre  am  Damm  und  der  Scheide  sind  wenig  geeignet,  die  Ein- 
gangspforten für  die  Allgemeininfektion  zu  bilden. 

Ein  Puerperalgeschwür  wird  gewöhnlich  schnell  durch  einen 
Granulations  wall  von  Rundzellen,  der  um  das  Ulcus  sich  bildet,  un- 
schädlich für  den  Organismus  gemacht. 

Hierfür  diene  folgender  Fall  als  Beweis,  der  zu  gleicher  Zeit  das 
Bild  einer  in  Heilung  begriffenen  pyogenen  Endometritis  corporis  uteri 
liefert. 

IV.  Fall.  M. 

20  Jahre,  I para,  wurde  wegen  Eklampsie  in  die  Klinik  überführt.  Ausserhalb 
der  Anstalt  waren  schon  10  Anfälle  aufgetreten  in  Zwischenpausen  von  1 — 4 Stunden. 
Bei  der  Untersuchung  war  der  Muttermund  kleinhandtellergross  geöffnet,  die  Portio 
verstrichen. 

Es  wurden  zwei  seitliche  Incisionen  in  den  Muttermund  gemacht  und  der  Kopf 
des  Kindes  durch  die  Zange  entwickelt. 

Das  Kind,  8000  g schwer,  kam  lebend. 

Die  Nachgeburt  wurde  7 Minuten  später  durch  leichten  Druck  entfernt. 

Nach  Ausstossung  der  Placenta  trat  eine  sehr  starke  Blutung  ein.  Es  wird  ver- 
geblich versucht,  durch  Naht  und  Umstechung  der  Cervixrisse  die  Blutung  zu  stillen; 
die  Blutung  steht  erst  durch  feste  Tamponade  mit  einem  17  m langen  Streifen  asepti- 
scher Gaze  und  der  Vagina  mit  10  AVattetampons. 

Die  Tamponade  wird  nach  6 Stunden  entfernt:  die  Blutung  steht. 

Seit  der  Entbindung  war  kein  eklamptischer  Anfall  mehr  erfolgt.  Die  Besinnung 
kehrte  am  3.  Tage  post  partum  wieder. 

Leider  bekam  Patientin  im  bewusstlosen  Zustande  am  2.  Tage  post  partum  von 
der  Wärterin  trotz  ausdrücklichen  Verbotes  zu  trinken.  2 Tage  später  trat  starker 
Hustenreiz  ein. 

Der  Wochenfluss  ist  ausserdem  übelriechend. 

Der  Leib  ist  auf  Druck  nicht  empfindlich. 
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Der  Husten  und  die  Atemnot  steigern  sich  in  den  nächsten  Tagen  des  Wochen- 
bettes. Über  dem  ganzen  linken  Unterlappen  ist  der  Perkussionsschall  gedämpft  mit 
stark  hauchendem  Exspirium. 

Unter  zunehmender  Atemnot  tritt  der  Tod  am  11.  Tage  post  partum  ein. 

Die  Temperatur,  welche  während  des  Kreissens  und  in  den  ersten  beiden  Tagen 
des  Wochenbettes  zwischen  38,0  und  39,0  schwankte,  fiel  am  3.  und  4.  Tage  des 
Wochenbettes  ab,  um  dann  mit  zunehmenden  Lungenerscheinungen  einer  Continua  von 
39,5 — 40,0  zu  weichen. 

Der  Puls  war  andauernd  hoch,  ca.  120,  stieg  in  den  letzten  Wochenbettstagen 
auf  140  in  der  Minute. 

Die  Respiration  war  zuletzt  sehr  beschleunigt. 

In  den  Lochien  war  in  den  ersten  Tagen  eine  Mischkultur  vom  Bakterium  coli 
und  von  Streptokokken  nachgewiesen,  ln  den  späteren  Tagen  herrschten  die  letzteren  vor. 

Die  Sektion  (Pathologisches  Institut  Leipzig)  ergab  folgendes: 

Ziemlich  kräftige  Leiche. 

Die  rechte  Pleurahöhle  zeigt  einige  ganz  leichte,  fadige  Verwachsungen.  Die 
linke  Lunge  sinkt  sehr  vollkommen  zurück,  die  rechte  gar  nicht,  soweit  der  Mittel- 
lappen in  Betracht  kommt. 

Herzbeutel  leer.  Pericard  glatt  und  spiegelnd. 

Das  Herz  ist  im  Ventrikel  stark  kontrahiert  und  fest  anzufühlen.  Von  nor- 
maler Grösse. 

Rechter  Vorhof  enthält  reichliche  Cruormassen.  Rechter  Ventrikel:  einige  fest- 
haftende Speckhautgerinsel. 

Klappen  schliessend  und  zart. 

Linker  Ventrikel  niciits  Besonderes. 

Linke  Lunge  klein.  Oberlappen  anämisch,  sonst  normal.  Die  unteren  Partieen 
des  Unterlappens  von  hypostatischem  Blute  gefüllt. 

Die  Pleura  des  rechten  Unterlappens  zeigt  an  2 Stellen  ca.  pfennigstückgrosse 
gelbe  Verfärbungen,  und  es  fühlt  sich  hier  das  Lungengewebe  weich  und  matschig  an. 
Der  Glanz  der  Pleura  ist  dabei  erhalten. 

Beim  Einschneiden  auf  diese  Stellen  kommt  man  auf  entsprechend  grosse,  rund- 
liche, mit  schmierigem  Eiter  gefüllte  Abscesse. 

Die  Pleura  des  ganzen  Mittellappens  ist  getrübt  und  verdickt. 

Das  Lungengewebe  des  Mittellappens  ist  luftleer  und  grünlich-gelblichbraun  ge- 
färbt. Auf  Durchschnitten  lässt  sich  trüber  eitriger  Saft  abstreifen.  Die  Durchschnitts- 
fläche fühlt  sich  körnig  an. 

In  den  Bronchien  sitzt  ebenfalls  gelber,  flockiger  Eiter  (vielleicht  mit  Speise- 
resten). 

Bauchfell  glatt  spiegelnd. 

Milz  von  normaler  Grösse  und  fester  Konsistenz.  Undeutliche  Struktur  und 
Zeichnung.  Die  Farbe  ist  eigentümlich  hellrot  glänzend. 

Nieren  normal  gross.  Kapsel  leicht  abziehbar.  Die  Rindensubstanz  ist  bedeutend 
getrübt,  so  dass  die  Strukturzeichnung  völlig  verwischt  ist.  In  den  Pyramiden  sitzen 
einige  punktförmige,  gelbliche  Herde. 

Leber  von  normaler  Grösse  und  Konsistenz.  An  der  Oberfläche  des  rechten 
Lappens  sind  unregelmässig  begrenzte,  bohnengrosse  Stellen  von  gelber  Farbe  mit  einem 
etwas  braun  gefärbten  Rande.  Beim  Einschneiden  erstreckten  sie  sich  ca.  1/.2— 1 cm  in 
die  Tiefe,  und  es  zeigt  sich,  dass  sie  aus  strukturloser  fester  käsiger  Masse  bestehen. 
Im  übrigen  ist  die  Struktur  der  Leber  nicht  deutlich  erkennbar. 

Uterus  stark  vergrössert.  Die  Serosa  des  Uterus  glatt  und  spiegelnd. 

Tuben  und  Ovarien  ohne  Besonderheiten. 

Im  Cavum  uteri  liegt  eine  bräunliche,  zähflüssige  Masse.  Im  Durchschnitt  durch 
die  Uteruswand  keine  erweiterten  Thromben  zu  erkennen. 


222 


III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


Der  histologische  Befand  war  folgender: 

Die  Oberfläche  der  Placentar stelle  ist  uneben,  die  ganze  Decidua 
mit  den  Drüsen  vollständig  zerstört;  statt  dessen  liegt  der  Muscularis 
eine  schmale  nekrotische  Schicht  auf.  In  der  Muscularis  selbst  längs 
der  nekrotischen  Zone  ist  eine  starke  Rundzellenanhäufung.  Riesige, 
zum  Teil  offen  mündende,  geschichtete  Blutthromben  liegen  in  der 
obersten  Muskelschicht.  Die  Muskulatur  des  Uterus  ist  wie  aufgelockert; 
auch  die  tieferen  Lagen  der  Uterusmuscularis  sind  sehr  reich  an  grossen 
Blutthromben. 

Nirgends  ist  ein  Thrombus  nekrotisch  oder  eitrig  zerfallen;  auch 
finden  sich  keine  Rundzellenanhäufungen  längs  des  Verlaufes  der 
Lymph-  oder  Blutbahnen.  Nur  in  der  nekrotischen  Schicht  der  Decidua 
sind  Anhäufungen  von  Mikroorganismen  zu  erkennen,  während  die 
Lymph-  und  Blutgefässe  der  Uterusmuskulatur  vollständig  frei  von  In- 
fektion sind. 

Das  übrige  Endometrium  verhält  sich  der  Placentarstelle  fast 
gleich;  auch  hier  ist  die  Schleimhaut  vollständig  zerstört.  Der  Reichtum 
des  Gewebes  an  Thromben  ist  allerdings  geringer  wie  an  der  Placentar- 
stelle ; doch  auch  hier  ist  die  Zahl  der  Thromben  eine  auffallend  grosse. 

Während  die  ganze  Oberfläche  in  der  nekrotischen  Schicht  dicht 
mit  Streptokokken  durchsetzt  ist,  sind  die  an  der  Oberfläche  frei  münden- 
den Blutthromben  merkwürdigerweise  stets  von  Infektion  verschont. 

Dieser  konstante  Befund  lässt  darauf  schliessen,  dass  die  gleich 
post  partum  an  der  Trennungsfläche  entstandenen  Blutthromben  später 
zur  Infektion  wenig  geeignet  sind.  Einen  Grund  kann  ich  hierfür  nicht 
angeben. 

Während  die  ganze  Schleimhaut  des  Uterus  durch  eine  sehr  leb- 
hafte nekrotisierende  Entzündung  zerstört  ist,  bleibt  das  Gewebe  der 
Cervix  frei  von  jeder  entzündlichen  Reizung.  Die ^ Schleimhaut  der 
Cervix  ist  in  starke  Falten  gelegt.  Am  Übergang  des  mehrfach  ge- 
schichteten Plattenepithels  der  Portio  vaginalis  auf  das  einschichtige 
Cylinderepithel  des  Cervikalkanales  fehlt  allerdings  an  einer  kurzen 
Strecke  das  Deckepithel.  Es  folgt  aber  dann  eine  ununterbrochene,  lange 
Strecke  von  wohl  erhaltenem,  etwas  plattem  Cylinderepithel.  Diese  Deck- 
schicht hört  erst  wieder  beim  Übergang  der  Cervix  ins  Endometrium 
auf,  um  hier  mit  scharfer  Grenze  der  Infiltrationsschicht  der  Decidua 
Platz  zu  machen. 

Bei  der  Bakterienfärbung  nach  Gram  sieht  man  hauptsächlich  in 
den  Buchten  der  Schleimhautfalten  der  Cervix  einzelne  Streptokokken  dem 
oberflächlichen  Cylinderepithel  aufliegen;  im  Gewebe  der  Cervix  selbst 
sind  nirgends  Kokken  sichtbar. 

Da  bei  der  Patientin  intra  partum  mehrere  Cervixincisionen  ge- 
macht waren,  so  lag  es  nahe,  dass  von  diesen  Stellen  die  Infektionskeime 
tiefer  in  das  Gewebe  eingedrungen  waren. 
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Die  Incisionen  waren  noch  sichtbar,  doch  zum  grössten  Teil  verheilt, 
so  dass  nur  noch  geringe  Vertiefungen  an  den  Stellen  zu  erkennen 
waren. 

Es  wird  eine  derartige  Stelle  excidiert.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung zeigt,  dass  an  der  Vertiefungsstelle  das  Epithel  fehlt,  welches 
in  den  benachbarten  höher  gelegenen  Partieen  aus  etwas  niedrigem 
Cylinderepithel  besteht. 

Am  Grunde  der  Incisionsstelle  findet  sich  eine  ziemlich  starke, 
kleinzellige  Infiltration  mit  vereinzelten,  unter  der  Oberfläche  liegenden 
geschichteten  Blutthromben.  Eine  breite  Zone  von  stark  blau  gefärbten 
Kokken  überzieht  die  Incisionsstelle;  doch  dringen  die  Kokken  nicht 
über  den  Reaktionswall  in  das  tieferliegende  Gewebe  vor. 

Ein  ähnliches  Bild  lieferte  ein  Ulcus  puerperale  an  der  linken 
grossen  Schamlippe  derselben  Wöchnerin. 

Das  mehrfach  geschichtete  Pflasterepithel  der  Scheide  hört  am 
Geschwürsgrunde  plötzlich  auf.  Die  Oberfläche  des  Geschwüres  ist  un- 
eben, höckerig,  infolge  einzelner  das  Niveau  etwas  überragender,  frischer 
Blutthromben.  Die  oberste  Schicht  des  Geschwüres  ist  in  nekrotischem 
Zerfall  begriffen;  diese  Schicht  wird  durch  einen  mächtig  ausgebildeten 
Granulations  wall  von  den  tieferen  Ge  webspar  tieen  getrennt.  Hinter  dem 
Reaktionswall  ist  das  Gewebe  sehr  reich  an  mit  Blutkörperchen  strotzend 
gefüllten  Kapillarschlingen.  Weder  vereiterte  Blut-  noch  Lymphgefässe 
sind  in  den  tiefer  liegenden  Geweben  sichtbar. 

Der  ganze  Geschwürsgrund  ist  mit  einer  stark  blaugefärbten  Zone 
von  Bakterien  — Kokkenhaufen  — bedeckt;  auch  hier  wird  nirgends 
die  Infütrationszone  überschritten.  In  den  tieferen  Gewebsspalten  sowie 
in  den  Blutgefässen  sind  nirgends  Bakterien  zu  sehen.  Die  stark  ent- 
wickelte, reaktive  Entzündung  hat  jede  Ausbreitung  der  Bakterien  in 
das  tieferliegende  Gewebe  verhindert. 

Das  Geschwür  am  Übergang  der  Scheide  zum  Damm  verhält  sich 
in  seinem  mikroskopischen  Bilde  wie  jede  andere  inficierte  Wunde  an 
der  übrigen  Körperoberfläche;  das  mikroskopische  Bild  ist  dasselbe  wie 
das  jeder  granulierenden,  inficierten  Wunde. 

Wie  schon  Bumm  hervorhebt,  kommt  die  Heilung  der  septischen 
Endometritis  durch  die  Bildung  einer  starken  Leukocytenansammlung 
unter  der  inficierten  Gewebspartie  zustande.  Leider  haben  uns  die 
ersten  Fälle  gelehrt,  dass  gerade  an  der  Placentarstelle  trotz  dieses 
Schutzwalles  eine  Infektion  der  grossen  Blutthromben  stattfinden  kann 
und  dadurch  die  Allgemeininfektion.  Durch  Anordnung  der  grossen 
Bluträume  bekommt  die  Placentarstelle  ein  specifisches  Verhalten  gegen- 
über den  Infektionskeimen,  verschieden  von  den  übrigen  Wundinfektionen. 

Schon  lange  hat  man  betont,  dass  die  puerperalen  Erkrankungen 
etwas  Charakteristisches  haben.  Die  Art  der  Erkrankung,  die  Rapidität 
des  Fortschrittes,  kurz  das  ganze  perniciöse  Wesen  des  Puerperalfiebers 
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ist  verschieden  von  den  accidenteilen  Wundkrankheiten,  wie  sie  sonst 
bei  Genitalwunden  Vorkommen.  Fritsch  sagt,  es  ist  nicht  zu  verkennen, 
dass  bei  den  Wöchnerinnen  irgend  etwas  Specifisches,  etwas  den  Charakter 
der  Krankheit  Bestimmendes  vorliegt.  Das  Specifische,  welches  früher 
im  Genius  morbi  und  im  Allgemeinzustand  des  puerperalen  Körpers 
gesucht  wurde,  verlegt  Fritsch  in  den  lokalen  Status  puerperalis  der 
Genitalorgane.  Während  Fritsch  vor  allem  auf  den  Zustand  der 
Gewebe  der  Scheide  und  der  äusseren  Geschlechtsteile,  auf  die  durch  die 
Geburt  erfolgte  Auflockerung  und  Durchfeuchtung  des  lockeren  Zell- 
gewebes um  diese  Organe  hinweist,  welche  für  die  rapide  Ausbreitung 
der  Entzündung  besonders  gemacht  sind,  glaube  ich,  ist  man  durch  die 
Untersuchungen  Bumms , Widah  und  die  hier  vorliegenden  berechtigt 
anzunehmen,  dass  die  eigentümlichen  Wund  Verhältnisse  der  Placentar- 
stelle  das  Puerperalfieber  als  eine  specifische  Wundkrankheit  erscheinen 
lassen. 

b.  Die  Verbreitung  des  Bakterium  coli  commune  in  den  mütterlichen 

Geweben. 

Ein  Fall  von  tötlich  verlaufendem  Puerperalfieber,  bei  welchem  in 
einem  neben  dem  puerperalen  Uterus  liegenden,  jauchenden  Abscess 
das  Bakterium  coli  commune  gefunden  wurde,  ist  von  Eisenhart 47 
mitgeteilt. 

Leider  fehlt  jede  genauere  Beschreibung  des  Infektions weges  dieses 
Bakteriums  in  den  Geweben  des  Genitaltraktus  der  Wöchnerin,  so  dass 
dieser  Fall  hier  keiner  weiteren  Erwähnung  bedarf. 

Meiner  Beschreibung  liegt  ein  Uterus  zu  Grunde,  welcher  von  einer 
Wöchnerin  stammt,  die  im  Puerperium  im  Lochialsekret  des  Uterus 
ausser  anderen  Bakterien  das  Bakterium  coli  commune  beherbergte. 

In  den  grossen  Blutgefässen  des  Uterus  wurde  das  Bakterium  coli 
commune  in  Reinkultur  nachgewiesen. 

Die  Krankengeschichte  dieses  Falles  ist  schon  bei  den  fieberhaften 
Geburtsstörungen  (S.  107)  gegeben,  so  dass  ich  mich  auf  die  Bemerkung 
beschränken  kann,  dass  die  Infektion  der  Uterushöhle  mit  dem  Coli 
Bakterium  nicht  als  die  alleinige  Todesursache  in  diesem  Falle  angesehen 
werden  darf. 

Immerhin  kann  uns  dieser  Fall  über  die  Verbreitung  des  Bakterium 
coli  commune  vom  Endometrium  aus  in  den  Organismus  gewisse  An- 
schauungen verschaffen. 

Das  Bakterium  coli  commune  wird  bei  der  Gram  - Weigertsohvii 
Methode  nicht  gefärbt.  Zum  Nachweis  dieses  Bakteriums  im  Gewebe 
benutzte  ich  die  schon  früher  angegebene  Methode  der  Färbung  mit 
B oraxmethylenblau. 

Da  im  Sekret  des  Cavum  uteri  ausser  dem  Bakterium  coli  commune 
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noch  andere  sich  nach  Gram  färbende  Mikroorganismen  waren,  so  musste 
jeder  Gewebeschnitt  nach  beiden  Methoden  gefärbt  werden. 

Der  histologische  Befund  war  folgender: 

I.  Placentarstell e. 

Färbung  mit  Hämatoxy lin-Eosin. 

An  der  Oberfläche  nach  dem  Cavum  uteri  zu  liegen  mächtige, 
geschichtete  Blutthromben.  Diese  durchsetzen  die  ganze  Schleimhaut, 
so  dass  sie  zum  Teil  bis  zur  Muscularis  reichen.  Die  Drtisenepithelien 
sind  vollständig  zerstört.  Eine  grosse  Zahl  vielkerniger  Riesenzellen 
durchzieht  das  Gewebe  der  Zwischenbalken  der  spongiösen  Schicht;  diese 
Riesenzellen  sind  vereinzelt  auch  bis  tief  in  die  Muscularis  zu  verfolgen. 

Die  oberste  Schicht  der  Decidua  ist  nekrotisch,  von  dem  übrigen 
Gewebe  durch  eine  mässig  stark  ausgebildete  kleinzellige  Infiltration 
getrennt. 

In  der  Wand  des  Uterus  befinden  sich  mächtige  Bluträume  mit 
mehreren  grösseren  Thromben;  diese  zeigen  nirgends  eitrigen  Zerfall. 
Auch  sind  keine  Infiltrationsherde  in  der  Muscularis  uteri  zu  sehen. 

Färbung  nach  Gram  - W eigert. 

In  den  obersten  Schichten  der  Decidua  sind  sehr  zahlreiche  stark 
blaugefärbte  Stäbchen  und  Diplokokken.  Die  oberflächlichen  Thromben, 
welche  zum  Teil  organisiert  sind  und  weder  eitrigen  noch  nekrotischen 
Zerfall  zeigen,  sind  dicht  mit  Bakterien  angefüllt.  In  den  tieferen 
Schichten  der  Decidua,  sowie  in  der  Muscularis  sind  Blut-  und  Lymph- 
gefässe  vollständig  frei  von  Bakterien. 

Dagegen  ist  der  peritoneale  Überzug  des  Uterus  wiederum  mit 
Stäbchen  und  Diplokokken  stark  durchsetzt. 

Färbung  mit  Boraxmethylenblau. 

Da  grössere  Stücke  sich  auch  bei  Paraffineinbettung  nicht  in  genügend 
dünne  Schnitte  zerlegen  lassen,  so  wird  ein  keilförmiges  Stück  aus  der 
Wand  des  Uterus  in  3 Abschnitten  gefärbt. 

Stück  aus  der  Muskulatur  nach  der  Serosa  zu. 

Der  seröse  Überzug  des  Peritoneum  ist  mit  Kokken  und  Stäbchen, 
welch  letztere  in  Form  und  Grösse  dem  Coli  Bakterium  entsprechen,  durch- 
setzt. An  keiner  Stelle  dringen  die  Bakterien  tiefer  in  die  Lymphspalten 
der  Muscularis  ein;  dagegen  sind  in  verschiedenen  grösseren  Blutgefässen 
mässig  zahlreiche  — bis  zu  20  im  Querschnitt  eines  Gefässes  — dunkel- 
blau gefärbte  Stäbchen  zu  erkennen.  Hier  fehlen  Kokken  vollständig. 
Diese  Stäbchen  liegen  mitten  zwischen  den  roten  Blutkörperchen,  an 
einigen  Stellen  dichter,  an  anderen  spärlicher  ausgestreut.  Eine  klein- 
zellige Infiltration  ist  nirgends  in  der  Umgebung  der  Gefässe  zu  sehen, 
auch  dringen  die  Bakterien  nicht  in  die  Gefässwand  ein. 

Stück  aus  der  Mitte  der  üteruswand. 

Die  grösseren  Blutgefässe  sind  mit  Blutkörperchen  dicht  angefüllt; 
zwischen  den  Blutkörperchen  liegen  dicht  gedrängt  die  dunkelblau 
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gefärbten  Stäbchen  von  Bakterium  coli.  In  dem  geschichteten  Blut- 
thrombus — nur  einer  liegt  im  Schnitt  — ist  kein  Stäbchen  zu  sehen, 
ebenso  sind  die  Lymphbahnen  und  das  Muskelgewebe  vollständig  frei. 

Stück  aus  der  Schleimhaut. 

In  den  oberflächlichen  Thromben  sind  keine  Bakterien  zu  sehen. 
In  einem  Gefäss  sind  3 Stäbchen  sichtbar;  ebenso  liegen  einige  Stäbchen 
an  der  Oberfläche  der  Schleimhaut. 

II.  Das  übrige  Endometrium. 

Färbung  mit  Hämato xylin-Eosin. 

An  der  Oberfläche  eine  breite  Zone  nekrotischer  Decidua,  welche 
die  Farbe  nicht  angenommen  hat.  Hinter  dieser  ist  ein  starker  Grenz- 
wall kleinzelliger  Infiltration.  Die  Drüsenschicht  ist  bis  auf  vereinzelte 
Reste  vollständig  zerstört.  In  der  Schleimhaut  selbst  liegen  viele  Blut- 
thromben, während  in  der  Muscularis  keine  Thromben  im  Gewebeschnitt 
zu  erkennen  sind. 

Färbung  nach  Gram  - Weigert. 

In  der  nekrotischen  Schicht  der  Schleimhaut  und  auf  dem  serösen 
Überzug  ist  derselbe  Bakterienbefund  wie  an  der  Placentarstelle.  Auch 
hier  sind  die  Ly  mph-  und  Blutbahnen  der  Muscularis  nicht  inficiert.  — 

Inwieweit  hier  das  Bakterium  coli  an  der  Entzündung  des  Endo- 
metriums beteiligt  ist,  lässt  sich  schwer  entscheiden.  Wenn  man  die 
Lage  der  Bakterien  in  den  Blutgefässen  in  Rücksicht  zieht,  so  gewinnt  man 
die  Überzeugung,  dass  hier  das  Bakterium  coli  sehr  wenig  entzündungs- 
erregend gewirkt  hat.  Wir  finden  es  mitten  zwischen  roten  Blutzellen 
liegend  ohne  jede  Infiltration  der  Gefässwand. 

In  dieser  Ansicht  wird  man  wesentlich  unterstützt  dadurch,  dass 
die  Thromben  in  der  Muscularis  so  vollständig  frei  von  der  Infektion  mit 
diesem  Bacillus  sind.  Vieles  spricht  dafür,  dass  hier  die  Entzündungs- 
erscheinungen des  Endometriums  ihre  Ätiologie  haben  in  den  bei  der 
Gram-  WeigertsohzTL Färbung  besonders  intensiv  hervortretenden  Bakterien. 

Die  Natur  dieser  Bakterien  habe  ich  nicht  durch  das  Kultur- 
verfahren feststellen  können,  weil  bei  der  Aussaat  des  Sekretes  aus  dem 
Uterus  das  Bakterium  coli  auf  den  künstlichen  Nährböden  so  äusserst 
intensiv  und  schnell  aufkeimte.  Die  Gussplatten  waren  übersät  mit  den 
Kolonieen,  und  zwar,  wie  aus  dem  Befund  auf  der  zweiten  Verdünnungs- 
platte geschlossen  werden  konnte,  in  Reinkultur.  Von  den  Kulturröhrchen 
mit  hoher  Schichtung  des  Nährbodens  war  leider  auch  in  der  zweiten 
Verdünnung  das  Agar  durch  die  mächtig  entwickelten  Gase  auseinander- 
gesprengt, so  dass  es  schwer  war,  hier  andere  Kolonieen  zu  fischen.  Nur 
soviel  können  wir  wohl  in  Hinblick  auf  den  Befund  der  Gussplatten 
mit  grosser  Bestimmtheit  sagen,  dass  wir  es  nicht  mit  einer  Mischinfektion 
von  pyogenen  Keimen,  dem  Streptokokkus  pyogenes  und  den  verschie- 
denen Staphylokokkenarten  zu  thun  hatten. 
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Inwieweit  anaerobe  Bakterien  in  Betracht  kommen,  bleibt  allerdings 
dahingestellt. 

Besonders  interessiert  in  diesem  Fall  die  Thatsache,  dass  die 
Infektion  der  Uterushöhle  zustande  gekommen  ist,  ohne  dass  die  Patientin 
während  der  Geburt  innerlich  berührt  worden  war.  Ich  habe  die  Geburt 
allein  geleitet.  Die  einzige  Encheirese  war  die,  dass  die  vor  der  Bima 
sich  stark  vor  wölbende  Fruchtblase  mit  einer  Kugelzange  gesprengt 
wurde.  Im  übrigen  erfolgte  die  Geburt  des  Kindes  und  der  Placenta, 
ohne  dass  untersucht  und  der  Dammschutz  ausgeführt  wurde. 

c.  Die  Verbreitung  anaerober  Bakterien  in  den  mütterlichen  Geweben. 

In  der  Litteratur  ist  nur  eine  Beobachtung  von  Ernst 29  mitgeteilt, 
bei  welcher  anaerobe  Bakterien  von  der  puerperalen  Uterushöhle  aus 
sich  in  das  Gewebe  des  Uterus  und  im  Organismus  der  Wöchnerin  ver- 
breitet haben.  Da  diese  Beobachtung  Emsts , wie  ich  später  auseinander- 
setzen werde,  nicht  ganz  einwandsfrei  ist,  so  möchte  ich  zuerst  einen 
der  von  mir  beobachteten  Fälle  anführen. 

Die  Beschreibung  der  anaeroben  Bakterien  gebe  ich  erst  später. 
Nur  soviel  erwähne  ich  hier,  dass  in  den  beiden  anzuführenden  Fällen 
ausschliesslich  anaerobe  Bakterien  nachgewiesen  wurden,  im  ersten 
Falle  sowohl  im  Sekret  des  Uteruscavum  als  auch  in  den  verjauchten 
Thromben  der  Uteruswand  und  des  Ligamentum  latum ; im  zweiten  Falle 
nur  im  Endometrium. 

Da  bei  den  betreffenden  Wöchnerinnen  die  aus  den  Organen  in 
Reinkultur  gewonnenen  anaeroben  Bakterien  sich  gut  nach  Gram 
färbten,  so  war  es  leicht  möglich,  diese  Bakterien  auch  in  den  Geweben 
sichtbar  zu  machen  und  ihre  Verbreitung  im  Gewebe  zu  verfolgen. 

Fall  I.  K. 

Die  Patientin  kam  hochfiebernd  (Temperatur  39,5)  in  die  Anstalt.  Sie  war 
gravida  im  fünften  Monat.  Das  Fruchtwasser  war  vorzeitig  abgeflossen.  Ausserhalb 
der  Anstalt  war  sie  mehrmals  von  Arzt  und  Hebamme  innerlich  untersucht  worden. 

Kurz  nach  Ankunft  in  der  Klinik  wurde  ein  totes  unreifes  Kind  spontan  geboren. 
Das  Fruchtwasser  war  äusserst  übelriechend.  Da  die  Placenta  nicht  ausgestossen  wurde, 
musste  wegen  heftiger  Blutung  die  manuelle  Lösung  der  Placenta  angeschlossen  werden. 

Die  Temperatur  fiel  kurz  post  partum  zur  Norm  ab  um  nach  24  Stenden  unter 
Schüttelfrost  wieder  über  39,0  anzusl eigen. 

In  den  folgenden  Tagen  setzten  täglich  mehrere  Schüttelfröste  ein.  Der  Exitus 
erfolgte  unter  allmählicher  Abnahme  der  Kräfte  5 Tage  nach  der  Geburt  unter  dem 
klinischen  Bild  der  Phlebothrombose. 

Aus  dem  Sektionsbericht  (Pathologisches  Institut  Leipzig)  hebe  ich  folgende  An- 
gaben hervor: 

Mittelgrosse,  kräftig  gebaute,  weibliche  Leiche. 

Muskulatur  gut  entwickelt,  ziemlich  trocken. 

Fettgewebe  leidlich  entwickelt. 

Kopfhöhle:  Weiche  Hirnhäute  zart.  Das  Hirn  zeigt  auf  dem  Durchschnitt  ge- 
ringen Blutgehalt,  ziemlich  derbe  Konsistenz. 
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Ventrikel  nicht  dilatiert. 

Zwerchfell  stand  links  5.,  rechts  4.  Intercostalraum. 

Linke  Pleura  leer. 

Rechte  Pleura  zeigt  auf  ihrer  visceralen  und  parietalen  Seite  geringe  fibrinöse 
Auflagerungen  und  feine  punktförmige  Blutungen.  Letztere  finden  sich  auch  links  in 
der  Pleura  visceralis.  Rechte  Pleura  enthält  ausserdem  mehrere  Esslöffel  trüber 
Flüssigkeit. 

Herzbeutel  glatt  und  spiegelnd,  enthielt  1 Esslöffel  klarer  seröser  Flüssigkeit. 

Herz.  Rechter  Vorhof  leer.  Der  rechte  Ventrikel  enthält  ein  kleines  speck- 
häutiges Gerinsel.  Nicht  dilatiert.  Klappen  im  rechten  Herzabschnitt  zart,  ohne  Be- 
sonderheiten. 

Linker  Vorhof  und  linker  Ventrikel  leer.  Linker  Ventrikel  nicht  dilatiert,  nicht 
hypertrophisch.  Klappen  links  ohne  Besonderheiten. 

Lunge.  Linker  Oberlappen  lufthaltig,  stark  ödematös;  enthält  reichliche  bis 
kirschkerngrosse  Herde,  die  im  Centrum  gelb  bis  graugelh,  vielfach  erweicht  sind  und 
eine  rote  Randpartie  zeigen.  Unterlappen  blutreich,  lufthaltig;  enthält  ebenfalls  diese 
Herde  in  grosser  Menge. 

Rechter  Oberlappen  wie  linker  Oberlappen.  Er  enthält  ebenfalls  diese  Herde, 
ebenso  der  Mittellappen.  Unterlappen  wie  links. 

Bronchienschleimhaut  überall  gerötet,  namentlich  in  den  Unterlappen;  die  Bronchien 
enthalten  reichlich  schleimig-eitriges  Sekret. 

Bauchhöhle  frei  von  pathologischem  Inhalt.  Dünndarmschlingen  vielfach  innig 
verwachsen.  Das  grosse  Netz  ist  links  vom  Nabel  mit  dem  parietalen  Peritoneum  ver- 
wachsen und  geht  von  dieser  Stelle  eine  dicke  Narbe  durch  die  Bauchwand,  welche 
auf  der  Aussenfläche  sich  als  eine  ca.  2 cm  lange,  von  oben  aussen  nach  unten  innen 
verlaufende  Narbe  darstellt.  Omentum  fettarm. 

Milz  auf  das  doppelte  vergrössert.  Auf  der  Schnittfläche  weich,  blutreich.  Pulpa 
quillt  über  die  Schnittfläche  vor.  Trabekel  und  Follikel  durch  die  Pulpa  bedeckt. 

Nieren:  Capsula  adiposa  leidlich  entwickelt.  Capsula  fibrosa  gut  abziehbar. 
Oberfläche  glatt,  zeigt  spärliche  feine  Blutungen,  die  sich  in  die  Rinde  hinein  fort- 
setzen. Rinde  von  gelber  Farbe.  Struktur  völlig  verwaschen,  quillt  nicht  deutlich  über 
die  Marksubstanz  vor.  Marksubstanz  blassrot  gefärbt.  Organ  zeigt  sehr  geringen  Blut- 
gehalt, weiche  Konsistenz.  Messer  beschlägt  stark  fettig.  Rechte  Niere  wie  links.  Ureteren 
und  Nierenbecken  ohne  Besonderheiten. 

Leber  stark  vergrössert.  Oberfläche  glatt.  Auf  der  Schnittfläche  quillt  das 
Parenchym  vor.  Zeichnung  ist  stark  verwaschen.  Geringer  Blutgehalt.  Brüchige 
Konsistenz. 

Grosse  Blutgefäse:  Aorta  ziemlich  eng.  Der  Plexus  uterinus,  sowie  die  linke 
Vena  spermatica  enthalten  in  ihrem  unteren  Teil  derb  adhärente,  grau -gelblich -rote 
Pfropfe,  die  im  Centrum  vielfach  erweicht  sind.  Beide  Venae  crurales  sind  auffallend 
eng  und  ziehen  durch  das  Lumen  derselben  zahlreiche  feine  glatte  Bindegewebe- 
züge. Retroperitoneale  Drüsen  wenig  vergrössert. 

Sektionsdiagnose:  Phlebothrombotische  Form  des  Puerperalfiebers.  — Jauchige 
Thromben  des  Plexus  uterinus.  Alte  Thromben  der  Schenkel venen.  Ödem  beider  Ober- 
lappen. Beginnende  linksseitige  Pleuritis.  Ältere  rechtsseitige  Pleuritis  mit  Erguss. 
Hämorrhagische  Nephritis.  Septischer  Milztumor.  Trübe  Schwellung  der  Leber. 
Chronischer  Magenkatarrh.  Alte  peritonitische  Verwachsungen  mit  Durchbruchsnarbe 
links  vom  Nabel. 

Erwähnen  möchte  ich  hier  gleich,  dass  diese  alten  peritonitischen  Verwachsungen 
und  die  Durchbruchsnarbe  in  der  Bauchdecke  von  einer  ebenfalls  im  Institut  vor 
einem  Jahre  glücklich  überstandenen  septischen  Endometritis  und  Perimetritis  stammen. 
Die  Patientin  wurde  damals  nach  einem  Abort  hochfiebernd  in  die  Anstalt  gebracht. 
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Während  der  Behandlung  mit  Bettruhe  etc.  bildete  sich  allmählich  ein  Abscess  links 
vom  Nabel  aus.  Bei  der  Incision  entleerte  sich  reichlicher,  nicht  riechender,  strepto- 
kokkenhaltiger Eiter. 

Die  Eiebererscheinungen  gingen  damals  allmählich  zurück.  Die  Sektion  1 Jahr 
nach  dieser  überstandenen  Sepsis  lehrte,  dass  dieser  Bauchdeckenabscess  mit  der  septischen 
Endometritis  und  Perimetritis  in  direktem  Zusammenhänge  stand. 

Die  gleich  post  mortem  der  Leiche  entnommenen  Genitalien  boten 
folgendes  Bild: 

In  der  Uterushöhle  befindet  sich  äusserst  übelriechende  graugelbe 
Flüssigkeit.  Die  Schleimhaut  des  Uterus  ist  mit  einem  dicken  grau- 
weissen  Belag  bedeckt. 

Beim  Durchschneiden  der  Uterussubstanz  quillt  aus  verschiedenen 
grösseren  Venenlumen  eine  eitrige,  übelriechende,  dicke  Flüssigkeit  her- 
vor. Ebenso  sind  die  Venen  der  Ligamenta  lata  durch  zersetzte  eitrige 
Thromben  verstopft. 

Die  rechte  Tube  ist  in  einen  daumendicken  Eitersack  verwandelt ; 
das  abdominale  Ende  der  Tube  verschlossen.  Bei  der  Incision  entleert 
sich  auch  hier  übelriechender  Eiter. 

Ebenso  wie  aus  den  Thromben  waren  auch  aus  dem  Eiter  der 
rechten  Tube  dieselben  anaeroben  Bakterien  gezüchtet.  Die  linke  Tube 
war  schlank,  der  Pavillon  offen;  das  linke  Ovarium  ohne  Besonderheiten. 

Die  Serosa  des  Uterus  war  am  Fundus  mit  Netz  und  Dünndarm- 
schlingen durch  alte  Verwachsungen  verbunden,  im  übrigen  war  die 
Serosa  glatt. 

Bevor  ich  zur  mikroskopischen  Beschreibung  übergehe,  möchte  ich 
kurz  die  bakteriologischen  Notizen  vorausschicken. 

Im  gefärbten  Ausstrichpräparat  des  Eiters  der  Uterusthromben  und 
des  Tubeninhaltes  sind  zahlreiche  feinste  Stäbchen  und  Diplokokken 
sichtbar,  die  beide  bei  der  Gram-  Weiger Aschen  Methode  gefärbt  wurden. 

Bei  der  Aussaat  auf  Agargussplatten  bleiben  sämtliche  Platten 
steril.  — In  hochgeschichtetem,  traubenzuckerhaltigem  Agar  sind  bei 
Bruttemperatur  nach  24  Stunden  bei  einer  Aussaat  von  einer  Platinöse 
voll  Sekret  sehr  zahlreiche  Kolonieen  gewachsen  ohne  Gasentwickelung 
im  Nährboden.  Die  Kolonieen  reichen  bis  1 cm  unter  die  Oberfläche 
des  Nährbodens.  — Die  Agarsäule  der  ersten  Verdünnung  wird  in  üb- 
licher Weise  aus  dem  Reagenzglas  ausgetrieben  und  mit  dem  ausgeglühten 
Messer  in  feine  Scheiben  zerlegt. 

25  dem  Aussehen  nach  möglichst  verschiedene  Kolonieen  wurden 
als  Impfstich  in  ebensoviel  Röhrchen  mit  hochgeschichtetem,  trauben- 
zuckerhaltigem Agar  übertragen. 

Mit  Ausnahme  von  4 Röhrchen  tritt  überall  Wachstum  ein,  und 
zwar  stets  in  der  Tiefe  des  Nährbodens. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  verschiedenen  anaeroben 
Reinkulturen  liefert  zwei  in  der  Form  verschiedene  Arten ; in  der  grössten 
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Zahl  der  Kulturröhrchen  war  eine  feine  Stäbchenart  gewachsen,  in 
2 Röhrchen  eine  anaerobe  Kokkenart,  welche  schon  bei  der  ersten  Um- 
züchtung  ausstirbt.  Die  Stäbchen  dagegen  lassen  sich  gut  weiterz iichten. 
Sie  nehmen  die  Anilinfarben  willig  an.  Bei  der  Geraschen  Färbung 
bleiben  sie  gefärbt. 

Die  Kulturübertragungen  ergaben  folgendes: 

Das  Wachstum  war  ein  streng  anaerobes;  im  Impfstich  begann  das 
Wachstum  in  festen  Kahrmedien  ca.  1 cm  unter  der  Oberfläche  des 
Nährbodens.  Bei  Anwendung  fester  Nährsubstrate  erfolgte  Wachstum 
in  den  verschiedensten  Nährböden,  auch  in  einfachem  Agar  ohne  Zu- 
satz reducierender  Substanzen.  Besonders  kräftiges  Wachstum  in  Agar, 
mit  Trauben-  und  Milchzucker  versetzt;  weniger  kräftiges  Wachstum  in 
Agar,  welchem  5%  Glycerin  und  0,1  °/0  ameisensaures  Natron  zu- 
gesetzt ist. 

Bei  Luftzutritt  blieb  das  Wachstum  in  flüssigen  Nährmedien 
— Bouillon  und  Gelatine  — auch  bei  Zusatz  redimierender  Sub- 
stanzen aus. 

Die  Züchtung  in  flüssigen  Nälmnedien  in  der  W'asserstoffatmosphäre 
habe  ich  unterlassen. 

Die  Stäbchen  haben  keine  Eigenbewegung.  Ihr  Temperaturoptimum 
liegt  bei  Bruttemperatur.  Doch  tritt  auch  nach  3 mal  24  Stunden 
Wachstum  in  fester,  traubenzuckerhaltiger  Gelatine  bei  Zimmertempe- 
ratur ein. 

Sämtliche  Übertragungen  auf  Kaninchen  und  Meerschweinchen 
blieben  ohne  Erfolg,  mochte  ich  die  Reinkultur  subkutan  oder  in  die 
Ohrvene  injicieren.  Auch  grosse  Agarstücken  der  Reinkultur  in  die 
Bauchhöhle  des  Kaninchens  gebracht,  wurden  vom  Versuchstier  ohne 
weiteres  vertragen. 

Dieselbe  Stäbchenart  wurde  aus  dem  Uteruscavum,  den  Thromben 
der  Venenwand  und  der  erweiterten  Tube  der  Wöchnerin  gewonnen. 

Der  Uterus,  unmittelbar  post  mortem  der  Leiche  entnommen,  wurde 
nach  Aussaat  der  verschiedenen  Eiterdepots  sofort  in  einzelnen  Stücken 
in  ZenkersohQY  Härteflüssigkeit  gehärtet.  Der  histologische  Befund  war 
folgender : 

Schnitt  durch  die  PI acentar stelle. 

Die  Decidua  ist  in  toto  zerstört,  nirgends  sind  Driisenepithelien  oder 
Drüsenlumina  zu  sehen.  Auf  der  Oberfläche  des  Schnittes,  nach  dem  Uterus- 
cavum zu,  liegen  von  dem  unterliegenden  Gewebe  getrennt  vereinzelte 
Blutkörperchen  und  zahlreiche  Leucocyten.  Eine  nekrotische  Schicht 
verläuft  längs  der  ganzen  Oberfläche  in  verschiedener  Breite.  Hinter 
dieser  Zone  ist  ein  stark  ausgebildeter  Grenzwall  kleinzelliger  Infiltration, 
der  nur  an  einzelnen  Stellen  durch  grössere,  bis  an  die  Oberfläche 
reichende  Blutthromben  unterbrochen  wird. 

In  der  Muskulatur  des  Uterus,  in  der  ganzen  Dicke  derselben, 
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liegen  grosse  Venenlumina  von  eitrig  zerfallenen  Thromben  angefüllt,  ln 
dem  Lumen  der  Gefiisse  sieht  man  nur  noch  vereinzelte  rote  Blut- 
körperchen, im  übrigen  sehr  zahlreiche  Leukocyten  und  Detritus.  - — 
Durch  die  Anwesenheit  der  roten  Blutkörperchen  konnte  die  Diagnose: 
Blutthrombus  im  Gegensatz  zum  Lymphthrombus  mit  Sicherheit  überall 
festgestellt  werden;  eine  Diagnose,  welche  sonst  bei  der  starken  Zer- 
störung der  Thrombenwand  schwierig,  ja  unmöglich  gewesen  wäre.  Es 
ist  dies  ein  nicht  zu  unterschätzender  Vorteil  der  Sublimathärtung.  — 

In  den  mit  eitrigen  Thromben  besetzten  Gefässen  ist  das  Endothel 
nirgends  mehr  erhalten.  Die  Venenwand  ist  mit  Rundzellen  stark  infiltriert, 
so  dass  bei  flüchtiger  Betrachtung  der  Thrombus  als  ein  abgekapselter 
Abscess  in  der  Uteruswand  imponiert  mit  ausgebildeter  Infiltrationszone. 

Die  Arterien  sind  überall  frei  von  Thrombenbildung,  Der  Unter- 
schied tritt  besonders  schön  hervor  an  Stellen  der  Uteruswand,  wo  ein 
grösseres  Arterienlumen  von  einer  thrombosierten  Vene  begleitet  wird. 
Ausser  diesen  Entzündungscentren  um  die  erweiterten  Venenthromben 
herum  finden  sich  in  der  Uteruswand  keine  Infiltrationszellen.  Die 
Lymphgefässe  und  Lymphspalten  sind  ohne  kleinzellige  Infiltration  der 
Umgebung,  ohne  Anhäufung  von  Leukocyten  im  Lumen. 

Die  Kerne  der  Muskelbündel  im  Uterus  färben  sich  gut  mit  Häma- 
toxylin;  das  Endothel  der  Kapillaren  und  nichtinficierten  Gefässe  ist  gut 
erhalten. 

Färbung  nach  Gram  - Weigert. 

In  der  nekrotischen  Zone  der  Decidua  sind  sehr  zahlreiche  Bakterien- 
schwärme, bestehend  aus  dicken  und  zarteren  Kokken,  Kurzstäbchen  und 
sehr  schwach  blau  gefärbten  feinen  Stäbchen.  An  keiner  Stelle  wird 
von  den  Bakterien  der  Granulationswall  der  Rundzellen  überschritten. 

In  den  an  der  Oberfläche  frei  mündenden,  geschichteten  Blut- 
thromben ist  ein  stark  blau  gefärbtes  Fibrinnetz  sichtbar,  doch  nirgends 
Bakterien. 

Von  der  bakterienreichen  Zone  der  Decidua  aus  ziehen  an  keiner 
Stelle  Bakterienschwärme  in  die  Tiefe  der  Muscularis  hinein. 

In  den  Thromben  in  der  Muscularis  des  Uterus  ist  keine  Fibrinfärbung 
zu  erkennen.  Die  Thromben  enthalten  zum  grössten  Teile  schwach  blau 
gefärbte  Bakterien  — in  der  Mehrzahl  Kokken,  doch  auch  feine  Stäbchen  — , 
welche  hauptsächlich  im  Centrum  des  Thrombus  liegen.  In  sehr  stark 
zerfallenen  Thromben  breiten  sich  die  Bakterien  auch  auf  die  Gefässwand 
aus;  der  breite  Granulationswall  kleinzelliger  Infiltration,  der  um  die 
Wand  der  Vene  sich  gebildet  hat,  wird  aber  nirgends  von  den  Bakterien 
überschritten.  In  Venenthromben,  in  welchen  noch  rote  Blutzellen  zahl- 
reicher sind,  liegen  die  Mikroorganismen  meistens  den  weissen  Blutzellen  an. 

Die  Arterien,  Kapillaren  und  thrombenfreien  Venen  zeigen  keine 
Mikroorganismen  in  ihrem  Lumen.  Die  Lymphspalten  des  Gewebes  sind 
nirgends  inficiert. 
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Ein  Schnitt  durch  das  übrige  Endometrium  liefert  so  ähnliche 
Bilder  wie  die  Placentarstelle , dass  ich  die  Beschreibung  übergehen 
kann.  Auch  hier  sind  in  der  Muskulatur  unter  dem  Endometrium  grosse 
erweiterte  Thromben  sichtbar. 

Wesentlich  anders  ist  das  Bild  einer  Schnittfläche  von  der  Cervix. 
Das  Cervixepithel  ist  allerdings  ebenso  wie  die  Schleimhaut  des  Uterus- 
cavum  an  der  Oberfäche  vollständig  zerstört.  Dagegen  sind  die  tiefer- 
liegenden Cervixdrüsen  noch  überall  wohl  erhalten,  mit  Epithel  aus- 
gekleidet. Statt  des  Deckepithels  zieht  eine  fast  gleichbreite  nekrotische 
Gewebsschicht  längs  der  ganzen  Oberfläche  hin.  Wie  an  der  Placentar- 
stelle, so  läuft  auch  hier  ein  wohlausgebildeter  Grenz  wall  kleinzelliger 
Infiltration  unter  der  nekrotischen  Zone.  Die  oberste  Schicht  ist  mit 
stark  blau  gefärbten  Kokken  und  anderen  Bakterien  dicht  durchsetzt. 

In  der  Muskulatur  der  Cervix  sind  nirgends  vereiterte  Thromben, 
nirgends  Rundzellenhaufen  zu  sehen.  Die  Bakterienfärbung  nach  Gram- 
Weigert  liefert  denn  auch  für  die  Muskulatur  ein  absolut  negatives  Resultat. 
Die  Lymph-  und  Blutbahnen  der  Cervixmuskulatur  enthalten  nirgends 
Bakterien.  — 

Die  Verteilung  der  Mikroben  in  den  Thromben  der  Uteruswand 
ist  besonders  schön  in  den  grossen  Blutgefässen  nahe  am  Übergang  zum 
Parametrium  zu  sehen.  Im  Schnitt  liegen  hier  dicht  beieinander  ein 
grosser,  geschichteter  Blutthrombus,  frei  von  jeder  Infektion,  und  ein 
zweiter  Thrombus,  welcher  in  der  Peripherie  noch  eine  breite  Schicht 
roter  Blutkörperchen  enthält,  im  Centrum  aber  eitrigen  Zerfall  erkennen 
lässt.  Hier  sind  die  Bakterien  ausschliesslich  den  Leukocyten  angelagert 
während  die  Zone  der  Blutkörperchen  frei  ist.  Wenn  ich  diese  Verteilung 
der  Bakterien  in  den  Thromben  vergleiche  mit  denen  im  Fall  Z.  (S.  214) 
bei  Streptokokkenthrombose,  so  fällt  der  Unterschied  sofort  auf.  Die 
Streptokokken  liegen  sowohl  zwischen  den  roten  Blutkörperchen,  wie 
zwischen  den  Leukocyten,  während  die  Anaeroben  sich  eng  an  die  Eiter- 
körperchen anlegen  und  die  roten  Blutzellen  meiden.  Während  im 
Fall  Z.  auch  in  der  freien  Blutbahn  Kokken  zu  sehen  sind,  sind  hier 
ausschliesslich  die  Thromben  inficiert.  Es  liegt  dieser  Unterschied  in  der 
Natur  der  Bakterien  begründet.  Die  Streptokokken  sind  fakultativ 
anaerobe  Bakterien,  d.  h.  sie  können  sowohl  in  sauerstoffhaltigem  wie 
in  sauerstofffreiem  Gewebe  fortkommen.  Den  Anaeroben  ist  das  sauer- 
stoffreiche Blut  intra  vitam  als  Wohnort  versagt.  Der  Thrombus  bietet 
als  ein  aus  der  Ernährung  ausgeschaltetes  Gewebe  einen  willkommenen 
Nährboden. 

Die  Verbreitung  der  anaeroben  Bakterien  kann  ausser  durch  ver- 
schleppte Blutthromben  durch  die  Lymphgefässe  erfolgen.  Wenn  wir 
auch  über  den  Sauerstoffgehalt  der  Lymphe  des  Uterus  nichts  aussagen 
können,  so  ist  doch  soviel  aus  Analysen  bekannt,  dass  die  Lymphe  der 
Extremitäten  sehr  sauerstoffarm  ist.  Eine  Verbreitung  anaerober  Bakterien 
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in  den  Lymphspalten  des  puerperalen  Uterus  beobachtete  Ernst 29.  Der 
von  ihm  beschriebene  Fall  sei  hier  kurz  referiert: 

26jährige  Frau,  zum  ersten  Male  gravida.  Anfang  März  1892  war  die  letzte 
Menstruation  gewesen.  An  diese  hatte  hatte  sich  eine  6 wöchentliche  Blutung  an- 
geschlossen. Darauf  Schmerzen  in  der  rechten  Seite.  Die  Untersuchung  bemerkt  eine 
Geschwulst  in  der  rechten  Seite  des  Leibes.  Keine  genügenden  Schwangerschafts- 
zeichen, kein  Colostrum  etc.  Die  Sonde  dringt  leicht  15  cm  tief  in  den  Uterus  ein. 
Nach  der  Aufnahme  in  die  Klinik  Czernys  am  17.  Mai  1892  wird,  wahrscheinlich  weil 
die  Schmerzen  fortbestehen,  die  Cervix  durch  Pressschwamm  erweitert  zur  Austastung 
des  Uterus;  da  dies  nicht  gelingt,  wird  die  Tamponade  des  Uterus  und  der  Vagina 
mit  Jodoformgaze  vorgenommen.  Es  entsteht  Fieber,  frequenter  Puls,  Erbrechen,  dazu 
wehenartige  Schmerzen.  Entfernung  der  Tamponade;  nach  heftigen  Wehen  öffnet  sich 
der  Muttermund  und  es  erscheinen  die  Extremitäten  eines  viermonatlichen  Fötus.  Im 
weiteren  Verlauf  tritt  Gangrän  der  hinteren  Mutte rinundslippe  ein.  Entfernung  der 
Reste  des  macerierten  Fötus,  Excochleation  der  Eihäute.  In  den  folgenden  Tagen 
wird  die  Uterushöhle  ohne  Erfolg  mit  den  verschiedensten  Antisepticis  ausgespült.  Die 
Koncentration  der  Lösungen  wurde  sehr  stark  gewählt,  z.  B.  Sublimat  1,0 : 1000,0  mit 
Einlegen  eines  T-Drains  in  das  Uteruscavum.  Der  Exitus  trat  am  3.  Juni  morgens  ein. 
(Eintritt  in  die  Klinik  am  17.  Mai.) 

Die  klinische  Diagnose  lautete: 

Abort  im  4.  Monat.  Jauchige  Endometritis,  Pelveoperitonitis  septica.  Icterus. 

Sektion  am  3.  Juni  1892,  3 Stunden  post  mortem. 

Fibrinöse  Verklebungen  zwischen  grossem  Netz  in  der  Bauchwand  einer-  und 
mit  den  Darmschlingen  andererseits.  Trübes  sanguinolentes  Exsudat  im  kleineren 
Becken.  Die  Muskulatur  des  linken  Ventrikels  ist  dicht  durchsetzt  von  miliaren  abscess- 
ähnlichen  Herdehen,  in  deren  Centrum  jeweilig  ein  feines  punktförmiges  Lumen  sitzt. 
Frischer  Milztumor  mit  Fibrinbelag  und  mehreren  nekrotischen  Herden,  die  durch  die 
Kapsel  schimmern.  Trübe  Schwellung  der  Nieren. 

Uterus  reicht  fast  bis  zum  Nabel,  15  cm  lang.  Die  ganze  Uteruswandung  knistert 
wegen  ihres  Gehaltes  an  Gasblasen.  Der  Cervikalteil  ist  5 cm  lang,  gangränös  und  blutig 
suffundiert.  Uterus  und  Ovarien  sind  mit  Fibrin  belegt.  In  der  rechten  Vena  iliaca 
ein  Gerinsel,  das  mit  Gasblasen  gemischt  ist.  Im  Conus  pulmonalis  ein  ebensolches 
Gerinsel,  das  bis  erbsengrosse  Gasblasen  enthält. 

Besonders  auffallend  war  der  Leberbefund.  Auf  der  Schnittfläche  der  Leber 
traten  während  der  Betrachtung  aus  den  grösseren  Gefässen  Gasblasen  auf  in  solcher 
Menge,  dass  „eine  ganze  Anzahl  Schaumhügel  auf  der  Schnittfläche  sich  bildeten,  die 
allmählich  Zusammenflüssen.  Wurden  sie  weggewischt,  so  vergingen  kaum  einige 
Minuten,  und  sie  waren  wieder  da“. 

Paul  Ernst  fand  nun  in  Deckglaspräparaten  vom  Schaum  der 
Leber  und  im  Blute  einen  grossen  Bacillus  von  2,5 — 5 ja  Länge,  welcher 
sich  mit  Anilinfarben  gut  färbte  und  auch  bei  der  GVamschen  Ent- 
färbung die  Farbe  beibebielt.  Die  Bakterien  waren  unbeweglich. 

Die  angelegten  Kulturen  ergaben  kein  aerobes  Wachstum  auf  der 
Platte. 

Stichkulturen  in  2 °/0  traubenzuckerhaltigem  Agar  zeigen  in  24 
Stunden  ziemlich  kräftiges  Wachstum  im  ganzen  Stich,  zunächst  ohne 
Gasproduktion;  die  oberste  Schicht  von  1,5  cm  Dicke  liess  keine  Ent- 
wickelung zu.  Nach  2 mal  24  Stunden  waren  auch  Gasblasen  hinzuge- 
kommen. 
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Eine  Gelatine  ohne  Traubenzucker,  inficiert  und  nach  der  Buchner- 
schen  Methode  der  anaeroben  Züchtung  behandelt,  zeigte  bei  Zimmer- 
temperatur in  3 Tagen  keine  Spur  eines  Wachstums. 

Die  Tierversuche  Emsts  sind,  Avie  er  selbst  zugiebt,  nicht  ganz 
beweisend,  da  er  die  Tiere  nicht  mit  der  Reinkultur  inficierte,  sondern 
direkt  mit  dem  Blute  der  Wöchnerin.  Er  inficierte  eine  weisse  Maus,  ein 
Meerschweinchen  und  ein  Kaninchen.  Das  Kaninchen  blieb  am  Leben, 
während  das  Meerschweinchen  in  der  zweiten  Nacht,  die  Maus  nach 
24  Stunden  der  Infektion  erlag. 

Bei  der  Obduktion  dieser  Tiere  fand  sich  im  Unterhautbindegewebe 
ein  sanguinolentes  Ödem.  Bei  dem  Meersclrweinchen  Avar  die  Bauchhaut 
von  einer  Gangränhöhle  unterminiert. 

In  der  Ödemflüssigkeit  wurden  ausser  den  Stäbchen  noch  andere 
Kokken  und  Bacillen  gefunden,  Avelche  sich  nach  Gram  nicht  färbten, 
wodurch  der  Befund  an  Wichtigkeit  verliert. 

Wenn  auch  die  bakteriologische  Untersuchung  dieser  Bakterien 
nicht  ganz  ausgiebig  war,  soviel  lässt  sich  mit  Bestimmtheit  sagen,  dass 
es  sich  um  einen  streng  anaeroben  Bacillus  handelte. 

Da  die  Eingangspforte  hier  mit  aller  Wahrscheinlichkeit  der  Uterus 
war,  so  musste  besonders  die  Verteilung  der  Bakterien  im  Uterus  inter- 
essieren. Ich  darf  dabei  nicht  unerwähnt  lassen,  dass  der  Inhalt  des 
Uteruscavum  von  Ernst  nicht  daraufhin  untersucht  Avorden  war,  ob  eine 
Mischinfektion  vorlag;  es  wurde  das  Lochialsekret  des  Uterus  nicht 
bakteriologisch  verarbeitet. 

Die  histologische  Untersuchung  ergab  folgendes: 

Die  Schleimhaut  des  Uterus  ist  nekrotisch.  Von  bakteriellen  Ele- 
menten lassen  sich  3 Hauptformen  unterscheiden:  „Grosse,  plumpe 
Bacillen;  kleinere,  die  grosse  Ähnlichkeit  mit  denen  haben,  die  in  inne- 
ren Organen  gefunden  Avurden  und  uns  hier  hauptsächlich  interessieren; 
und  endlich  Mikrokokken,  die  eine  geAvisse  Neigung  zur  Kettenbildung 
verraten,  doch  lange  nicht  so  typisch  schöne  Verbände  liefern,  Avie  der 
Streptokokkus  pyogenes.“  Ich  fahre  hier  in  wörtlicher  Wiedergabe  fort. 
„Dieser  Kokkus  begleitet  uns  nun  nach  der  Tiefe,  bis  dahin,  avo  das 
Gewebe  seine  Färbbarkeit  erhalten  hat,  und  bildet  an  der  Grenze  nekro- 
tischen und  lebenden  Gewebes  dichte,  kompakte  Ballen,  die  grösstenteils 
präformierte  Hohlräume  und  Kanäle,  Avenn  ich  nicht  irre,  Gefässe  oder 
Lymphgefässe  ausfüllen,  von  da  aus  aber  in  diffuser  Weise  das  Gewebe 
aufsuchen.  Die  groben,  plumpen  Bacillen,  Avie  ich  vermute,  Saprophyten 
oder  Fäulniserreger,  geAvöhnlicher  oder  nebensächlicher  Art,  dringen 
nicht  so  tief,  halten  sich  lediglich  an  die  nekrotische,  oberflächlichste 
Schleimhautschicht.  Von  der  Grenze  des  färbbaren  GeAvebes  aber  nach 
der  Tiefe,  nach  dem  UterusgeAvebe  zu,  beherrscht  der  kleinere,  kürzere 
Bacillus  allein  das  Feld.“ 

Das  UterusgeAvebe  hat  ein  scliAvammiges  Gefüge.  Die  einzelnen 
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Hohlräume,  wahrscheinlich  durch  Gasblasen  entstanden,  sind  mit  den 
Stäbchen  ausgekleidet.  In  den  Uterusvenen  finden  sich  massenhafte 
Anhäufungen  von  den  Bacillen;  ebenso  haben  aber  auch  die  Lymph- 
gefässe  eine  mächtige  Invasion  erfahren.  Eine  grosse  Anzahl  von  Lymph- 
gefässen  sind  durch  wohlausgebildete  Lymphthromben  verschlossen;  in 
diesen  sind  ebenfalls  massenhafte  Stäbchen  zu  sehen.  Besonders  dicht 
sind  die  unter  der  Serosa  des  Uterus  liegenden  Lymphgefässe  mit  den 
Stäbchen  angefüllt. 

In  der  Leber  zeigen  sich  mächtige  Gasblasen,  die  an  ihrem  Rande 
mit  Stäbchen  dicht  besetzt  sind. 

Die  Pfortaderäste  sind  mit  Bacillen  angefüllt,  ebenso  die  Central- 
vene. Die  Leberarterien  dagegen  sind  frei. 

Über  die  Art,  wie  die  Bakterien  in  diese  Yenengebiete  gelangt 
sind,  giebt  Ernst  folgende  Erklärung.  In  die  Lebervene  sind  die  Stäb- 
chen durch  retrogrades  Hinaufwachsen  von  der  Vena  cava  inferior  aus 
geraten;  die  Uterinvenen  haben  die  untere  Hohlvene  mit  den  Bacillen 
versorgt. 

In  die  Pfortader  sind  die  Stäbchen  ebenfalls  von  den  Uterinvenen 
gelangt,  und  zwar  durch  die  normaler  Weise  bestehenden,  breiten 
Verbindungswege  des  Plexus  uterinus  mit  dem  Plexus  haemorrhoidalis, 
welcher  seinerseits  mittels  der  Venae  haemorrhoidales  superiores  mit 
dem  Pfortadergebiet  in  Verbindung  tritt. 

Leider  ist  über  den  Bakterienbefund  in  anderen  Organen  der 
Puerpera  nichts  angegeben. 

Rekapitulieren  wir  noch  kurz  den  Befund  Emsts , so  lag  eine 
Mischinfektion  des  Uteruscavum  mit  Kokken  — ob  mit  Streptokokken, 
bleibt  fraglich  — und  den  charakteristischen  Stäbchen  vor.  Während 
die  Kokken  und  grossen  plumpen  Stäbchen  die  nekrotische  Zone  der 
Decidua  nicht  überschreiten,  verbreiten  sich  die  anaeroben  Stäbchen  auf 
den  Lymph-  und  Blutbahnen  durch  die  ganze  Uteruswand;  ja  die  Stäb- 
chen wandern  auf  der  Blutbahn  weiter  in  die  Vena  cava  und  durch  Kom- 
munikation säste  in  die  Vena  portae. 

Die  Verbreituug  der  anaeroben  Bacillen  durch  die  Blutbahn  wider- 
spricht unserer  Annahme  von  der  Lebensweise  der  anaeroben  Bakterien. 
Wenn  auch  die  Sauerstoffspannung  im  venösen  Blute  geringer  ist  als 
im  arteriellen  — nach  Lcmdois  ist  die  Sauerstoffspannung  im  venösen 
Blut  22  mm  Quecksilber,  im  arteriellen  29,6  mm  Quecksilber  — , so  ist 
doch  der  Partiardruck  des  Sauerstoffs  in  den  Venen  immer  noch  viel 
zu  gross,  um  den  anaeroben  Bakterien  Aufenthalt  zu  gewähren. 

Mit  dem  Nahen  des  Todes  wird  das  Blut  allerdings  so  sauerstoff- 
arm, dass  jetzt  eine  Ausbreitung  der  Keime  in  der  Blutbahn  möglich  ist. 

Hierzu  kommen  noch  die  schon  früher  angeführten  Untersuchungen 
von  Nutall 28 , welche  für  einen  ähnlichen,  vielleicht  identischen  auae- 
roben  Bacillus  den  Nachweis  erbrachten,  dass  Bacillen,  nach  dem  Tode 
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der  Tiere  in  die  Blutbahn  gebracht,  sich  sehr  schnell  in  derselben  aus- 
breiten können. 

Nehmen  wir  hierzu  die  warme  Jahreszeit,  in  welcher  Ernst  die 
Sektion  vornahm  (Anfang  Juni  — leider  fehlt  eine  Angabe  der  Tempe- 
ratur — ),  so  können  wir  annehmen,  dass  die  Verbreitung  der  Keime  in 
der  Blutbahn  erst  zum  grössten  Teil  postmortal  zustande  gekommen 
ist.  Dabei  ist  es  natürlich  wohl  möglich,  dass  schon  in  der  letzten 
Stunde  ante  mortem,  in  der  Agone,  bei  Sauerstoffarmut  des  Blutes  die 
Ausbreitung  der  Keime  begonnen  hat.  Wenn  auch  die  Sektion  schon 
3 Stunden  post  mortem  statt  hatte,  so  dürfen  wir  dabei  nicht  vergessen, 
dass  wir  es  mit  einem  in  der  Wärme  sich  rapid  vermehrenden  Bacillus 
zu  thun  haben. 

Auch  aus  dem  anatomischen  Befund  des  Gewebes  um  die  Gas- 
blasen in  der  Leber  geht  hervor,  dass  bei  Ernst  eine  postmortale  Er- 
scheinung vorlag.  Die  Blasen  haben  nämlich  das  Lebergewebe  ausein- 
andergesprengt, ohne  dass  der  geringste  Bluterguss  in  den  Blasen  oder 
in  der  Umgebung  der  Blasen  zu  sehen  ist;  dies  wäre  intra  vitam  kaum 
zu  erklären. 

Während  also  die  Verbreitung  der  Keime  in  der  Blutbahn  als 
agonale  oder  postmortale  Erscheinung  anzusehen  ist,  geht  diese  Auf- 
fassung über  die  Verbreitung  der  Keime  in  der  Lymphbahn  nicht  an, 
da  nach  Angabe  von  Ernst  die  Stäbchen  sich  teilweise  in  Lyrnph- 
thromben,  die  doch  nur  intra  vitam  entstanden  sein  können,  vorge- 
funden haben. 

Besonders  reichlich  lagen  die  Stäbchen  in  den  unter  der  Serosa 
des  Uterus  befindlichen  Lymphbahnen.  Es  harmoniert  dieser  Befund 
mit  den  Tierversuchen  bei  Infektion  mit  den  anaeroben  Bacillen  des 
malignen  Ödems  etc.;  auch  hier  sind  gerade  die  Lymphspalten  unter 
der  serösen  Kapsel  der  verschiedenen  Organe  von  den  anaeroben  Bak- 
terien bevorzugt. 

Wenn  auch  der  Fall  Ernst  in  der  Art  der  Verbreitung  der  Bacillen 
im  Gewebe  manche  der  Wirklichkeit  nicht  entsprechende  Befunde  ent- 
hält, bedingt  durch  die  zu  spät  post  mortem  ausgeführte  Obduktion,  so- 
viel beweist  er  wenigstens,  dass  anaerobe  Bakterien  von  dem  Endometrium 
aus  intra  vitam  in  die  Lymphspalten  des  Uterus  Vordringen  können. 
Insofern  ergänzt  der  Fall  von  Ernst  in  willkommener  Weise  meinen 
Fall,  bei  welchem  die  Ausbreitung  der  Bakterien  ausschliesslich  auf  dem 
Wege  der  Venenthromben  stattgefunden  hat. 

Hieran  möchte  ich  eine  Beobachtung  bei  einer  jauchigen  Endome- 
tritis anschliessen,  deren  Besitzerin  nicht  dieser  Infektion  erlag,  sondern 
einer  gleichzeitig  bestehenden  Nephritis  und  My odegeneratio  cordis,  weil 
auch  hier  ausschliesslich  anaerobe  Bakterien  im  Endometrium  des  Uterus 
von  mir  nachgewiesen  wurden.  Der  Fall  ist  kurz  folgender: 
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G.,  I para,  Dienstmagd,  27  Jahre  alt,  kam  wegen  hochgradiger  Schwellung 
der  Füsse  und  zeitweilig  auftretender  Atemnot  als  Schwangere  in  die  Klinik- 

Am  28.  Juli  1898  wird  wegen  eines  starken  dyspnoischen  Anfalles  die  künstliche 
Frühgeburt  durch  Einfuhren  eines  Bougies  zwischen  Eihäute  und  Uteruswand  ein- 
geleitet. Bald  danach  entstehen  Wehen.  Die  Niederkunft  erfolgt  spontan.  Das  Kind, 
lebensunfähig  (VI.  Mens),  in  Kopflage  lebend  geboren,  stirbt  wenige  Augenblicke  post 
partum.  Die  Nachgeburt  kommt  spontan  2 Stunden  nach  Austreibung  des  Kindes;  es 
war  fraglich,  ob  diese  vollständig  war.  Im  Wochenbett  trat  kein  Fieber  ein;  die 
höchste  Temperatur  war  37,8.  Der  Puls  der  Wöchnerin,  der  während  der  Geburt  klein 
und  frequent  gewesen  war,  bessert  sich  in  puerperio  nicht;  manchmal  treten  Puls- 
steigerungen, bis  132  in  der  Minute,  ein.  Die  Ödeme  der  Beine  wurden  ebenfalls  nur 
allmählich  besser.  Die  Urinmenge  nahm  mit  jedem  Tage  ab,  von  1000  ccm  in  24  Stun- 
den bis  zu  400  ccm;  der  Eiweissgehalt  von  l°/00  blieb  konstant. 

Am  5.  Wochenbettstage  trat  plötzlich  ein  erneuter  dyspnoischer  und  stenokardischer 
Anfall  ein,  dem  nach  */4  Stunde  der  Exitus  folgte. 

Da  im  Wochenbett  jauchiger  Ausfluss  bestanden  hatte,  so  wurde 
der  Uterus  direkt  post  mortem  herausgenommen.  Verschorfung  der 
vorderen  Fläche  des  Uterus  mit  dem  Paquelinbrenner.  Eröffnung  der 
Uterushöhle  nach  Durchschneidung  der  vorderen  Uteruswand  mit  dem 
schneidenden  Thermokauter. 

Im  Cavum  uteri  liegt  eine  bräunliche,  übelriechende  Flüssigkeit. 
Im  Ausstrichpräparat  des  Sekrets  sehr  zahlreiche  dicke  Kokken  und 
zartere  Kokken,  welche  meist  zu  zweien  angeordnet  sind;  die  Bakterien 
bleiben  bei  der  Gramschen  Färbung  gefärbt. 

Das  Sekret  aus  dem  Uterus  wird  auf  die  verschiedenen  Nährböden 
ausgesät.  Je  3 Platinösen  werden  in  Agar,  Agar  mit  Kystomflüssigkeit 
und  Agar  mit  Trauben  Zuckergehalt  übertragen. 

Das  Besultat  der  Aussaat  war  folgendes: 

Die  Gussplatten  von  Agar  und  von  Agar  mit  Kystomflüssigkeit 
blieben  steril.  In  hochgeschichtetem,  traubenzuckerhaltigem  Agar  da- 
gegen ist  eine  sehr  zahlreiche  Entwickelung  von  Kolonieen  ohne  Gas- 
bildung eingetreten.  Die  Kolonieen  bestehen  sämtlich  mikroskopisch 
aus  Kokken. 

Die  Kolonieen  werden  gefischt  und  weiter  verimpft  mit  folgendem 
Kulturresultat: 

Anaerobes  kräftiges  Wachstum  im  Impfstich  — Wachstum  bis 
1,5  cm  unter  der  Oberfläche  — in  Agar  sowohl  als  in  Agar  vermischt 
mit  Traubenzucker,  Milchzucker,  Glycerin  und  ameisensaurem  Natron. 
Nirgends  Gasentwickelung. 

Bei  der  Buchnerschen  Methode  tritt  das  Wachstum  ebenfalls  nur 
in  der  Tiefe  ein. 

In  sämtlichen  flüssigen  Medien,  Gelatine  mit  und  ohne  Trauben- 
zucker, in  Bouillon  etc.  trat  kein  Wachstum  ein. 

Die  Buchnersche  Methode  liess  bei  der  Züchtung  in  flüssigen 
Medien  hier  in  Stich. 

Ausserdem  wird  ca.  5 ccm  der  Lochienflüssigkeit  einem  Kaninchen 
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intraperitoneal  beigebracht;  dasselbe  stirbt  an  jauchiger  Peritonitis.  In 
der  peritonealen  Flüssigkeit  wurden  wiederum  keine  aeroben  Bakterien 
gefunden,  dagegen  wurden  dieselben  anaeroben  Kokken  wie  aus  den 
Lochien  gezüchtet. 

Trotzdem  eine  ganze  Agarsäule  der  Reinkultur  der  anaeroben 
Kokken  einem  zweiten  Kaninchen  intraperitoneal  beigebracht  wird,  tritt 
bei  diesem  Kaninchen  nicht  die  geringste  Reizerscheinung  ein. 

Der  Sektionsbericht  der  Frau  G.  (Pathologisches  Institut  Leipzig)  lautet  im  Aus- 
zuge folgendermassen : 

Kräftig  gebaute  Leiche. 

Zwerchfellstand  am  unteren  Rand  der  5.  Rippe. 

Die  Pleurahöhlen  enthalten  beiderseits  ca.  1 — 1 x/a  Liter  freie  klare  Flüssigkeit. 
Verwachsungen  bestehen  nicht. 

Pleura  glatt,  glänzend. 

Lungen  sinken  nur  wenig  zurück,  bedecken  fast  vollkommen  den  Herzbeutel. 

Herzbeutel  ohne  abnormen  Inhalt.  Pericardium  stellenweise,  besonders  über  dem 
rechten  Vorhof,  getrübt  und  mit  feinem,  fibrinösen  Belag  bedeckt. 

Herz  grösser  als  die  Faust  der  Leiche,  fest  kontrahiert  mit  ausgedehnten  gelb- 
lichen Intimaveränderungen. 

Rechte  Herzhälfte:  Inhalt  speckhäutige  Gerinsel.  Muskulatur  blass  rötlich,  leicht 
hypertrophisch,  von  dem  subpericardialen  Fettgewebe  durchwachsen.  Klappen  intakt. 

Linke  Herzhälfte:  Inhalt  wie  rechts.  Muskulatur  etwa  um  die  Hälfte  hyper- 
trophiert,  derb.  Auf  Durchschnitten  zeigt  sich,  dass  die  Muskulatur  ausgedehnt  von 
gelblichen  Kreisen  durchwachsen  ist  (mikroskopische  Untersuchung  ergiebt  deutliche 
Verfettung).  Die  Klappen  sind  intakt.  Endokard  ebenfalls  fleckig  gelb  gefärbt.  Aorta 
im  Anfangsteile  mit  vereinzelten  gelblichen  Intimaveränderungen. 

Lungen  zeigen  vermehrtes  Volumen.  Lunge  auf  dem  Durchschnitt  überall  luft- 
haltig. Die  Luft  entweicht  unter  Knistern.  In  der  Spitze  ein  etwa  erbsengrosser,  ver- 
kalkter Herd. 

Rechte  Lunge:  Ober-  und  Mittellappen  überall  lufthaltig.  Unterlappen  in 

seiner  unteren  hinteren  Partie  vollkommen  luftleer,  schlaff,  ödematös,  von  dunkel- 
grauer Farbe. 

Bronchialschleimhaut  etwas  gerötet,  mit  schleimigen  Massen  bedeckt. 

Bauchfell  glatt,  glänzend. 

Milz  nicht  vergrössert,  von  guter  Konsistenz.  Durchschnitt  graurötlich.  Trabekel 
und  Follikel  gut  erkennbar. 

Nieren:  Das  linke  Hypochondrium  wird  eingenommen  von  einem  etwa  kindskopf- 
grossen prall  gefüllten  Sacke  von  unregelmässiger  Gestaltung.  Beim  Zerschneiden  ent- 
leert sich  aus  demselben  chokoladefarbene  Flüssigkeit.  Durch  mehrere  Septa  wird  das- 
selbe in  mehrere  Kammern  geteilt;  Nierenparenchym  lässt  sich  nirgends  auffinden.  Der 
Ureter  ist  eben  noch  für  die  Sonde  durchgängig.  Es  ergiebt  sich,  dass  derselbe  an 
dem  Anfangsteile  narbig  verengt  ist,  wodurch  sich  eine  Falte  gebildet  hat,  welche  den 
vollkommenen  Verschluss  des  Nierenbeckens  bewirkt  hat. 

Rechte  Niere:  Capsula  fibrosa  lässt  sich  schwer  abziehen;  das  Organ  selbst  ist 
vergrössert,  von  fester  Konsistenz;  die  Oberfläche  ist  höckerig  und  erhält  durch  zahlreiche 
kleine  Blutungen,  welche  besonders  auf  der  Höhe  der  Granula  sichtbar  sind,  ein  bunt- 
scheckiges Aussehen.  Auf  dem  Durchschnitt  lassen  sich  Mark  und  Rindensubstanz 
gegeneinander  abgrenzen.  Die  blassgelbliche,  rote  Rinde  ist  verschmälert  und  enthält 
zahlreiche  kleine  Blutungen;  ihre  Struktur  ist  fast  vollkommen  verwischt. 

Leber  normal  gross,  von  guter  Konsistenz. 

Die  Sektionsdiagnose  lautete: 


Über  die  Eingangspforte  der  Mikroorganismen  etc. 
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Hydronephrosis  sinistra  et  Nephritis  interstitialis  dextra.  Hydrothorax.  Em- 
physem. Atelektase  im  rechten  Unterlappen.  Bronchitis.  Hypertroph ia  cordis  sinistri 
et  dextri.  Fettherz.  Pericarditis  fibrinosa.  Arteriosklerose  der  Coronargefässe.  Narbige 
Verengerungen  im  linken  Ureter.  Colloid struma.  — 

Der  Uterus,  direkt  post  mortem  entfernt,  war  stark  vergrössert; 
Länge  von  cler  Portio  bis  zum  Fundus  15  cm.  Die  Innenfläche  des 
Uteruscavum  ist  an  einzelnen  Stellen  mit  einem  dünnen,  grauweissen 
Belage  bedeckt.  Der  Placentarstelle  sitzt  ein  blutiges  Gerinsel  auf.  Die 
Gefässe  in  der  Uteruswand  gut  kontrahiert;  nirgends  sind  Eiterpfropfe 
zu  sehen. 

Tuben  schlank;  Ostien  offen. 

Ovarien  ohne  Besonderheiten. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  einzelnen  Uterusabschoitte 
ergiebt  folgendes: 

Härtung  in  Zenkerscher  Flüssigkeit. 

PI  acentarstelle. 

Färbung  mit  Hämatoxylin-Eo  sin. 

Auf  der  Oberfläche  grosse  Blutgerinsel.  In  diesen  liegen  noch 
wohl  erhaltene  Zotten.  In  der  Schleimhaut  sind  die  Deciduazellen  gut 
gefärbt.  Grosse  Inseln  der  Grosszellenschicht  der  Decidua  hängen  mit 
der  unter  ihr  befindlichen  Drüsenschicht  zusammen.  Die  grossen  Drüsen- 
räume haben  wohl  erhaltenes  kubisches  Epithel.  Die  Drüsenlumina  sind 
meist  mit  Blutkörperchen  angefüllt.  In  der  Körnerschicht  der  Decidua 
geringe  kleinzellige  Infiltration. 

Färbung  nach  Gram.-  Weigert . 

In  den  obersten  Blutschichten  finden  sich  zahlreiche  stark  blau- 
gefärbte Kokken  zu  zweien  und  in  Reihen  liegend,  von  Streptokokken 
nicht  zu  unterscheiden.  Die  Bakterien  reichen  nur  an  vereinzelten 
Stellen  bis  an  die  Decidua.  Das  Endo-  und  Myometrium  ist  vollständig 
frei  von  Mikroorganismen. 

Stücke  aus  dem  übrigen  Endometrium. 

Färbung  mit  Hämatoxylin-Eos in. 

An  der  Oberfläche  nur  vereinzelte  nekrotische  Partieen,  welche 
die  Farbe  kaum  angenommen  haben.  Die  nekrotischen  Partieen  liegen 
zum  Teil  frei  von  der  übrigen  Decidua  im  Innern  der  Uterushöhle. 

Durch  Abstossung  oberflächlicher  Schichten  sind  die  grossen 
Drüsenräume  mit  ihrem  wohlerhaltenen  Epithel  eröffnet,  so  dass  die 
Zwischenbalkenschicht  mit  nur  kleinen  Flächen  an  die  Oberfläche  grenzt. 

Die  ovalen  Drüsenräume  sind  mit  ihrer  Längsachse  teils  schräg, 
teils  parallel  zur  Oberfläche  gestellt.  Durch  die  Abstossung  der  inneren 
Wand  der  parallelgestellten  Drüsenräume  ist  ein  grosser  Teil  der  Ober- 
fläche des  Endometrium  mit  kubischem  Epithel  ausgekleidet. 

Die  Zwischendrüsenschicht  ist  sehr  gering  entwickelt  und  besteht 
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aus  Spindelzellen  und  einer  massigen  Zahl  von  Kapillaren.  Eine  deut- 
liche Zone  von  kleinzelliger  Infiltration  ist  nicht  zu  erkennen. 

Die  Thromben  sind  ebenso  wie  an  der  Placentarstelle  teilweise 
geschichtet,  zum  Teil  in  Organisation  begriffen.  Keine  eitrige  Schmelzung 
der  Thromben  zu  erkennen. 

Nach  Gram  - Weigert  gut  gefärbt 

haben  sich  Kokken,  zu  zweien  und  in  Haufen  zusammen  liegend.  Die 
Bakterien  liegen  in  dünner  Schicht  den  obersten  Partieen  der  Decidua 
auf.  Die  tieferen  Schichten  des  Endometrium  und  der  Muscularis  sind 
vollständig  frei  von  Mikroorganismen.  Nur  in  den  Drüsenräumen  liegen 
auch  tiefer  im  Endometrium  vereinzelte  Diplokokken. 

Es  ist  hier  also  das  Bild  einer  geringgradigen  jauchigen  Endo- 
metritis. Es  bestand  intra  vitam  übelriechender  Wochenfluss. 

Ein  geringer  grauweisser  Belag  bedeckte  einen  Teil  der  Innen- 
fläche des  Uteruscavum. 

Bakterien  sind  fast  ausschliesslich  auf  die  nekrotischen  Stellen  der 
Decidua  beschränkt.  Die  darunter  liegende  Drüsenzone  ist  kaum  in 
die  Entzündung  einbezogen,  nur  hier  und  da  ist  eine  mässige  Rund- 
zellenanbäufung  als  Zeichen  einer  bestellenden  entzündlichen  Reizung 
erkennbar. 


C.  Schlussfolgerungen  aus  den  in  der  Literatur  niedergelegten  und 
selbst  beobachteten  Fällen  von  tötlich  endendem  Puerperalfieber. 

I.  Der  primäre  Infektionsherd  beim  Puerperalfieber. 

Wie  wir  im  früheren  sahen,  war  die  Ansicht  der  verschiedenen 
Autoren  über  die  vornehraliche  Eintrittspforte  des  Kindbettfiebergiftes 
eine  sehr  verschiedene.  Die  grössere  Zahl  der  Autoren  neigte  der  An- 
sicht zu,  dass  die  Wunden  der  Vulva,  Vagina  und  allenfalls  auch  der 
Cervix  als  prädisponierte  Stellen  anzusehen  sind. 

Es  war  früher  ausserordentlich  schwierig,  den  primären  Herd  der 
Infektion,  von  welchem  aus  der  Organismus  durchseucht  war,  festzu- 
stellen. Man  sah  bei  den  Sektionen  die  eitrig  belegten  Geschwüre;  man 
konnte  auf  die  Art  der  Ausbreitung  des  Entziindungsprocesses  aber  nur 
dann  schliessen,  wenn  man  eitererfüllte  Lymph-  oder  Venenthromben 
von  der  betreffenden  Stelle  sich  in  das  unterliegende  Terrain  ausbreiten 
sah.  Wie  wir  aber  in  3 Fällen  Widah  und  in  den  von  mir  beobachteten 
Fällen  Z.  (S.  214)  und  F.  (S.  208)  gesehen  haben,  kann  die  örtliche  Reaktion 
entweder  ganz  fehlen  oder  nur  gering  ausgebildet  sein.  Der  infektiöse 
Mikroorganismus  kann  die  primäre  Eintrittspforte  überschreiten,  ohne 
dort  makroskopisch  sichtbare  Veränderungen  zu  hinterlassen;  er  breitet 
sich  in  den  Lymph-  und  Blutbahnen  des  darunterliegenden  Gewebes 
aus,  ja  er  kann  das  ganze  Organ  durchschreiten,  ohne  auf  den  zurück- 
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gelegten  Bahnen  auch  nur  die  geringste  Eiterbildung,  ja  wie  der  Fall  Z. 
(S.  214)  lehrt,  ohne  auch  nur  eine  Leukocytenansammlung  zu  hinterlassen. 
Es  war  daher  den  modernen  Färbemethoden,  besonders  dem  Weigert- 
schen  Verfahren,  Vorbehalten,  hier  den  Wegen  der  Infektionskeime  selbst 
nachzuspüren.  Die  Färbung  allein  entscheidet  in  den  Gefässen  und 
Lymphbahnen  des  Uterus  über  die  Gegenwart  von  Bakterien  und  zeigt 
so  den  Weg  an,  der  von  der  Infektion  befolgtest,  ohne  dass  vielleicht 
örtlich  eine  entzündliche  Reaktion  zu  sehen  ist. 

Wenn  wir  jetzt  die  nach  der  WeigertsohQn  Methode  untersuchten 
Fälle  von  tötlich  endendem  Puerperalfieber  insgesamt  überblicken,  so 
lehren  uns  die  Beobachtungen  Bumms  (5  Fälle),  Widah  (12  Fälle)  und 
Gärtners,  (2  Fälle),  dass  die  Infektionsstrassen  in  der  Schleimhaut  des 
Uterus  ihren  Anfang  nehmen;  leider  geben  diese  Autoren  nicht  genauer 
an,  inwieweit  die  Cervix,  die  Placentarstelle,  das  übrige  Endometrium 
und  etwaige  Verletzungen  in  der  Vagina  und  Cervix  an  der  Infektion 
beteiligt  sind.  Ich  suchte  noch  diese  Lücke  auszufüllen,  indem  ich  die 
verschiedenen  Gewebeschnitte  genauer  daraufhin  untersuchte.  Dabei  stellte 
sich  denn  heraus,  dass  in  den  Fällen  F.  (S.20S)  und  Z.  (S.  214)  die  Stelle,  von 
der  die  Ausbreitung  der  Keime  in  den  Organismus  stattgefunden  hatte, 
ausschliesslich  die  Placentarstelle  war.  Ich  kann  dies  für  die  beiden 
Fälle  mit  grosser  Sicherheit  behaupten,  da  ich  verschiedene  Stellen  des 
Endometrium  und  der  Cervix  untersucht  habe. 

ImFallK.(S.227)  war  ausser  der  Placentarstelle  auch  das  Endometrium 
in  seinem  Gefässgebiet  inficiert,  so  dass  in  diesem  Falle  das  ganze  Cavum 
uteri  als  Ausgangspunkt  der  Allgemeininfektion  anzusehen  ist.  Trotzdem 
in  diesem  Falle  die  Cervixschleimhaut  oberflächlich  mit  in  die  Infektion 
einbezogen  war,  so  war  doch  das  Cervixgewebe  selbst  in  seinen  Blut- 
gefässen vollständig  frei. 

Über  die  Art  der  Lokalisation  des  Entzündungsprocesses  in  den 
Schleimhautgeschwüren  der  Vagina  und  infiltrierten  Cervixrissen  geben  die 
Gewebeschnitte  im  FalleM.  (S.220)  Auskunft.  Sie  zeigen  uns,  dass  in  beiden 
Geweben  schnell  durch  einen  Infiltrations  wall  der  Infektionsherd  vom 
Gesamtorganismus  gewissermassen  ausgeschaltet  werden  kann.  Wenn 
wir  also  wohl  im  allgemeinen  bei  tötlichem  Puerperalfieber  auf  Grund 
der  beobachteten  Fälle  die  Placentarstelle  des  Uterus  als  die  Prädilek- 
tionsstelle für  den  Ausgang  der  Keime  in  den  Organismus  ansehen 
müssen,  so  gehen  wir  natürlich  nicht  soweit,  jeden  anderen  Infektions- 
modus zu  leugnen;  gerade  der  Fall  Sch.  (S.218)  ist  ja  ein  Beweis  dafür,  dass 
auch  von  einem  inficierten  Riss  an  der  Vulva  eine  Bakterieninvasion  aus- 
gehen kann.  Immerhin  war  in  diesem  Falle  durch  das  hochgradige  Ödem 
bei  bestehender  Nephritis  der  Weg  für  die  Ausbreitung  der  Infektionskeime 
in  die  naheliegenden  Lymphspalten  besonders  günstig,  so  dass  wir  trotz 
dieser  Beobachtung  daran  festhalten  müssen,  dass  die  Gewebe  der 
Scheide  und  der  Cervix  auch  im  puerperalen  Zustande  wenig  zur  Aus- 

Krönig,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales.  Ifj 
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breitung  der  Keime  von  einer  oberflächlichen  Infektionsstelle  ans  ge- 
eignet sind.  Der  anatomische  Bau  der  Placen tarsteile  macht  das  Puer- 
peralfieber zu  einer  specifi sehen  Wundinfektionskrankheit. 

II.  Infektionswege. 

Vom  primären  Infektionsherd  aus  können  natürlich  nur  zwei  Wege 
benutzt  werden,  um  die  Keime  in  den  Organismus  zu  transportieren, 
entweder  die  Lymphbahn  oder  die  Blutbahn.  Beide  Wege  werden  be- 
treten. Wie  aus  den  beobachteten  Fällen  ersichtlich  ist,  werden  die 
Lymphbahnen  vornehmlich  gewählt.  Doch  gehen  gerade  in  diesen 
Punkten  die  einzelnen  Beobachtungen  sehr  auseinander. 

Bumm  sah 

2 mal  ausschliesslich  die  Lymphbahn  betreten, 

2 mal  ausschliesslich  die  Blutbahn, 

1 mal  Lymph-  und  Blutbahn  zu  gleicher  Zeit. 

Gärtner  sah 

in  2 Fällen  beidemal  Lymph-  und  Blutbahn  gleichzeitig  inficiert. 

Ähnlich  Widal , 

der  unter  12  Fällen  11  mal  vornehmlich  die  Lymphbahn  inficiert 
fand.  In  allen  11  Fällen  sah  er  aber  zu  gleicher  Zeit  auch  ver- 
einzelte Streptokokken  in  den  Blutgefässen.  In  den  einzelnen 
Organen  des  Körpers  lagen  in  diesen  11  Fällen  die  Strepto- 
kokken fast  ausschliesslich  in  den  Blutkapillaren,  so  dass  also 
der  Transport  der  Keime  von  den  Lymphbahnen  nachträglich  in 
Blutbahn  erfolgt  ist.  — In  einem  Fall  von  Widal  war  die 
Blutbahn  bevorzugt. 

In  allen  3 von  mir  beobachteten  Fällen  waren  ausschliesslich  die 
Blutgefässe  inficiert,  denn  der  Fall  Sch.  (S.  218)  darf  nicht  als  eigentliches 
Puerperalfieber  hier  herangezogen  werden. 

Ohne  auch  nur  im  geringsten  die  Befunde  Widah  und  Gärtners 
anzuzweifeln,  möchte  ich  nur  auf  die  Schwierigkeit  aufmerksam  machen, 
welche  sich  bei  der  Entscheidung,  ob  ein  Gefäss  Lymph-  oder  Blut- 
gefäss ist,  gerade  im  puerperalen  Uterus  darbieten.  In  demselben  sind 
die  Lymphspalten  manchmal  stark  erweitert,  andererseits  sind  selbst 
grössere  Bluträume  in  der  Muscularis  nur  von  Endothel  ausgekleidet. 
Wenn  im  Innern  eines  solchen  Blutgefässes  ein  Thrombus  vereitert,  die 
Wand  durch  Rundzellen  stark  infiltriert  ist,  so  kann  nur  das  glückliche 
Auf  finden  von  roten  Blutzellen  uns  vor  der  Verwechselung  mit  einem 
Abscess  oder  einem  vereiterten  Lymphthrombus  schützen. 

Gerade  hierin  leistet  nun  die  Härtung  in  ZenkersohQr  Flüssigkeit 
Unvergleichliches.  Man  möchte  sagen,  kein  einziges  Blutkörperchen  im 
Gefäss  geht  verloren.  Im  FallK.  (S.227)  konnte  ich  nur  dadurch  zur  Gewiss- 
heit gelangen,  dass  es  sich  um  Blutthromben  im  Gegensatz  zu  Lymph- 
thromben  handelte,  dass  ich  jedesmal  2 aufeinanderfolgende  Serienschnitte 
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benutzte,  den  einen  Schnitt  zur  Bakterienfärbung  verwandte,  während 
der  andere  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  behandelt  wurde.  Liess  die 
WeigerhohQ  Methode  mit  Yorfärbung  in  Karmin  bei  der  Entscheidung, 
welcher  Natur  ein  inficierter  Thrombus  war,  im  Stiche,  so  gelang  es  bei 
kräftiger  Eosinfärbung  fast  stets,  hier  durch  Auffinden  von  roten  Blut- 
körperchen die  Gewissheit  zu  erlangen.  Wenn  ich  eine  Vermutung  aus- 
sprechen darf,  so  ist  es  die,  dass  bei  einer  grösseren  Zahl  von  Beob- 
achtungen mit  guter  Konservierung  des  Blutes  in  den  Geweben  es  sich 
doch  mehr  und  mehr  heraussteilen  wird,  dass  die  Infektion  der  Blut-  und 
Lymphbahn  zu  gleicher  Zeit  keineswegs  so  häufig  ist,  sondern  entweder 
die  der  Blut-  oder  der  Lymphbahn.  Den  Streptokokken  als  fakultativ 
anaeroben  Bakterien  stehen  beide  Wege,  den  obligat  Anaeroben  die 
Lymphbahn  offen,  die  Blutbahn  nur,  soweit  die  Strömung  aufgehört  hat 
und  dadurch  die  Regeneration  des  Blutes  durch  Sauerstoff  unmöglich 
gemacht  ist.  Als  Beweis  für  letztere  Annahme  dient  der  FallK.  (S.227).  Die 
Ausbreitung  der  Anaeroben  auch  in  der  Blutbahn  mit  strömendem  Blut, 
wie  in  dem  von  Ernst  beschriebenen  Fall,  ist  als  agonale  oder  post- 
mortale Erscheinung  anzusehen. 

III.  Art  der  Infektionskeime,  welche  Puerperalfieber  mit  töt- 
lichem  Ausgange  zur  Folge  haben  können. 

Die  Erreger  des  Puerperalfiebers  lassen  sich  in  2 grosse  Gruppen 
einteilen,  in  solche,  welche  keine  invasiven  Eigenschaften  haben,  sondern 
nur  auf  der  Oberfläche  der  Wunde  sich  ansiedeln,  dort  durch  Zersetzung 
des  ihnen  zur  Verfügung  stehenden  Materials  Toxine  erzeugen,  welche 
durch  Resorption  von  den  Wundf Lachen  aus  Fieber  und  eventuell  den 
Tod  der  Wöchnerin  zur  Folge  haben;  und  ferner  in  solche,  welche  von 
der  Wunde  aus  in  das  Gewebe  eindringen.  Die  erste  Art  des  Puerperal- 
fiebers nennt  Dunccm87:  Saprämie;  Spiegelberg 46 : Wundintoxikation,  im 
Gegensatz  zur  Wundinfektion,  bei  welcher  die  pathogenen  Keime  in  das 
Gewebe  selbst  eindringen. 

Die  tötlich  endenden  Wundintoxikationen  müssen  enorm  selten 
sein,  da  unter  den  bakteriologisch  genau  untersuchten  Fällen  von  Widal, 
Bumm  und  mir  kein  einziger  angeführt  ist.  Die  früheren , nur  histo- 
logisch untersuchten  Fälle  dürfen  aus  den  schon  mehrfach  angegebenen 
Gründen  — nämlich  Fehlen  der  Bakterien  färb  ung  — hier  nicht  heran- 
gezogen werden.  Es  ist  ja  a priori  auch  unwahrscheinlich  , dass  durch 
die  Aufnahme  von  Toxinen  allein  der  Exitus  herbeigeführt  wird. 
Wenn  auch  durch  Ahlfeld  die  grosse  Resorptionsfähigkeit  der  puerperalen 
Wunden  nachgewiesen  ist,  so  muss  doch  berücksichtigt  werden,  dass  der 
Abfluss  aus  dem  offen  stehenden  Cervikalkanal  ein  ziemlich  freier  ist,  so 
dass  die  Flüssigkeit  auf  der  Oberfläche  der  Wunde  kaum  unter  einem 
nennenswerten  Drucke  steht. 

Über  die  Keime  der  echten  puerperalen  Wundintoxikationen,  welche 
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den  Tod  der  Wöchnerinnen  zur  Folge  hatten,  wissen  wir  daher  noch 
nichts. 

Über  die  Natur  der  Keime  mit  invasiven  Eigenschaften  beim 
Puerperalfieber  sind  wir  besser  unterrichtet.  Coze  und  Feltzu  (1869) 
haben  zuerst  die  Anwesenheit  zahlreicher  Bakterien  in  dem  Blute  von 
Puerperalfieberkranken  nachgewiesen,  und  zwar  beschrieben  sie  dieselben 
schon  als  Mikroben,  welche  in  Ketten  zusammenliegen;  sie  versuchten 
damals  ohne  Erfolg  dieselben  zu  züchten. 

Die  1865  von  Mayerhofer 33  in  den  Lochien  und  im  Wochenfluss 
gesehenen  Vibrionen  sind  nicht  als  Erreger  des  Puerperalfiebers  an- 
zusehen. 

Waldeyer 82  hat  dann  als  erster  sowohl  für  den  Belag  der  puer- 
peralen Geschwüre,  als  für  den  Inhalt  der  Uteruslymphgefässe,  ferner 
für  das  Infiltrat  des  phlegmonös  entzündeten  Bindegewebes  sowie  für 
die  peritoneale  Flüssigkeit  bei  an  Puerperalfieber  verstorbenen  Wöchne- 
rinnen das  Vorhandensein  reichlicher  Bakterien  nachgewiesen. 

Bald  danach  konstatierte  Birch-Hirsclifeld 38  nicht  bloss  im  para- 
metrischen, sondern  namentlich  auch  im  frischen  peritonitischen  Exsudate 
die  massenhafte  Anwesenheit  von  Mikroben,  die  rosenkranzartig  anein- 
anderlagen. 

Recklinghausen  fand  1871  in  Eiterherden  an  Puerperalfieber  Ver- 
storbener Ablagerungen  von  runden  Mikrokokken.  — 

Darauf  kommen  in  schneller  Aufeinanderfolge  ähnliche  Befunde 
von  Or£A37*),  HeibergG  und  Klebs6f  welch  letztererer  die  Kugelbakterien 
in  der  Hirnventrikelflüssigkeit  von  septischen  Wöchnerinnen  fand. 

Im  Jahre  1880  veröffentlichte  Poleris 39  eine  grössere  Arbeit  über 
das  Puerperalfieber;  in  dieser  stellte  er  4 Formen  von  Infektionsträgern 
auf,  welche  er  bei  einer  grossen  Zahl  daraufhin  untersuchter  an  Puer- 
peralfieber verstorbener  Wöchnerinnen  gefunden  hatte: 

1.  Kokken  in  Kettenform, 

2.  Diplokokken, 

3.  Kokken,  als  einzelne  Punkte  daliegend, 

4.  Bakterien  in  Stäbchenform. 

Die  ersten  3 Formen  dürfen  wir  wohl  jetzt  als  die  verschiedenen 
Variationen  des  Streptokokkus  pyogenes  auffassen. 

Kulturversuche  wurden  zuerst  von  Cotze  und  Feltzu  in  Zucker- 
wasser versucht,  aber  ohne  Erfolg. 

Pasteur 40  hat  entschieden  das  Verdienst,  im  Jahre  1879  zuerst  die 
kettenbildenden  Kokken  aus  dem  Blute  rein  gezüchtet  zu  haben.  Die 
Züchtung  geschah  damals  in  Hühnerbouillon.  Denselben  kettenbildenden 

*)  Orth  konnte  übrigens  auch  bei  3 von  an  Puerperalfieber  gestorbenen  Müttern 
geborenen  und  an  septischen  Processen  zu  Grunde  gegangenen  Kindern  dieselben 
Kokken  im  eitrigen  Inhalt  der  Nabelgefässe  nachweisen,  gerade  wie  im  Exsudate  der 
Mütter. 
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Kokkus  konnte  Pasteur  aus  der  Milch  einer  Pucrperalfioberkranken 
züchten. 

Die  bald  darauf  von  Kochschon  Schülern  im  Reichsgesundheitsamt 
zu  Berlin  vorgenommenen  Untersuchungen  bestätigten  diese  Befunde. 

Mittels  der  ÄocÄschen  Methode  — Züchtung  und  Trennung  der 
Keime  auf  festen,  durchsichtigen  Nährböden  — wurde  die  Isolierung 
der  Keime  eine  ausserordentlich  einfache.  Die  Zahl  der  durch  Kultur 
nachgewiesenen  Streptokokkenbefunde  bei  an  Puerperalfieber  Verstorbe- 
nen mehrte  sich  infolgedessen  in  der  Folgezeit  kolossal,  so  dass  bald 
darauf  die  Meinung  ausgesprochen  wurde,  dass  der  Streptokokkus  die 
alleinige  Ursache  des  tötlich  verlaufenden  Puerperalfiebers  sei.  In 
diesem  Sinne  sprach  sich  zuerst  Chauveau 42  aus  1882.  Nach  Widah 
und  Bumm s Untersuchungsergebnissen  schien  es  auch  thatsächlich  so 
zu  sein.  Zweifel 45  warnt  dagegen  als  erster,  dass  man  zu  weit  ginge, 
wenn  man  daraus,  dass  man  bei  Puerperalfieber  Streptokokken  fände, 
schliessen  wollte,  die  Streptokokken  seien  die  Keime  des  Puerperal- 
fiebers. 

Der  Streptokokkus  wurde  von  einigen  Beobachtern  im  Zusammen- 
leben mit  dem  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  gefunden,  so  von 
Günther  in  der  früher  citierten  Arbeit.  Der  Staphylokokkus  aureus 
allein  ist  nicht  mit  Sicherheit  als  Pilz  des  schweren  Puerperalfiebers 
festgestellt. 

Dagegen  hat  Pasteur 43  im  Jahre  1877  mit  Jaubert  in  den  Sitzungen 
der  Akademie  der  Wissenschaften  über  einen  Bacillus  des  Puerperal- 
fiebers berichtet,  welchem  er  deu  Namen  Vibrion  septique  gegeben  hat. 
Den  Tieren  eingeimpft  führt  er  sehr  schnell  den  Tod  herbei.  Bei  der 
Sektion  des  Tieres  findet  man  keine  Eiterung,  sondern  nur  ein  starkes 
Ödem  des  Unterhautbindegewebes  und  anderer  Organe.  Der  Mikro- 
organismus wächst  anaerob  und  ist  nach  TarniersiX  Angaben  identisch 
mit  dem  von  Koch  benannten  Bacillus  des  malignen  Ödems. 

Der  einzige  Befund  von  Anaeroben  mit  sicher  invasiven  Eigen- 
schaften im  Gewebe  einer  an  Puerperalfieber  verstorbenen  Wöchnerin, 
den  ich  habe  finden  können,  ist  der  von  Paul  Ernst29  beschriebene. 
Leider  ist  auch  dieser  Fall  nicht  bakteriologisch  genau  genug  untersucht 
daraufhin , dass  thatsächlich  ausschliesslich  ohne  Mischinfektion  mit 
Streptokokken  der  Exitus  bei  der  Wöchnerin  eingetreten  ist. 

In  einem  meiner  Fälle  steht  soviel  mit  Sicherheit  fest,  dass  weder 
in  der  Uterushöhle,  noch  im  Gewebe  der  Streptokokkus  pyogenes  war; 
weiter  konnte  durch  isolierte  Aussaat  der  Thromben  soviel  festgestellt 
werden,  dass  sich  in  denselben  ausschliesslich  anaerobe  Bakterien 
aufhielten. 

Wir  können  daher  aus  den  Beobachtungen  schliessen,  dass  ausser 
dem  Streptokokkus  pyogenes  auch  gewisse  anaerobe  Bakterien  allein 
den  Tod  der  Wöchnerin  an  Puerperalfieber  zur  Folge  haben. 


246 


III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


IV.  Die  Eigenschaft  des  lebenden  U terusgewebes,  aus  der 
grossen  Zahl  verschiedener  auf  der  Oberfläche  der  Uterus- 
schleimhaut sich  ansiedelnder  Bakterien  gewisse  Arten  aus- 
zuwählen, denen  es  das  Eindringen  in  das  Gewebe  gestattet. 

Wir  sahen  bei  der  Streptokokkeninfektion,  wie  das  Uterusgewebe 
gewissermasseu  als  Filter  wirkt,  indem  es  allein  den  Streptokokkus 
pyogenes  passieren  lässt,  mit  Ausschluss  der  anderen  Bakterien,  Stäb- 
chen und  dicken  Kokken,  welche  auf  der  Oberfläche  des  Cavum  uteri 
im  nekrotischen  Gewebe  der  Decidua  sich  aufhalten. 

In  dem  Fall  von  Paul  Ernst  lagen  umgekehrt  mächtige  Kokken- 
haufen in  der  Schleimhaut  des  Uterus,  während  nur  den  Charakteristik 
sehen,  anaerob  wachsenden  Stäbchen  die  tieferen  Lymphbahnen  ver- 
schlossen wurden. 

In  dem  Fall  K.  (S.227)  waren  bei  der  TUeii/erfechen  Färbung  die  ver- 
schieden gestalteten  Stäbchen  und  Kokken  in  der  nekrotischen  Schleim- 
haut zu  sehen,  während  in  den  Thromben  nur  eine  feine  Stäbchen-  und 
Kokkenart  isoliert  werden  konnte. 

Y.  Die  Fähigkeit  der  infektiösen  Keime  des  Puerperal- 
fiebers, sich  flächenhaft  auf  der  Oberfläche  des  Genital- 
schlauchs  zu  verbreiten. 

Schon  durch  den  Nachweis,  dass  bei  einer  sehr  grossen  Zahl  der 
tötlichen  Puerperalfieberfälle  die  Prädilektionsstelle  der  Infektion  die 
Placentarstelle,  bezw.  das  Endometrium  ist,  lag  die  Vermutung  nahe, 
dass  die  Streptokokken  im  Genitalschlauch  der  Wöchnerin  aufsteigen 
können,  da  doch  immerhin  der  inficierende  Finger  nur  in  einer  kleinen 
Zahl  von  Fällen  bis  zur  Placentarstelle  selbst,  etwa  bei  manuellen 
Lösungen  der  Placenta,  vordringt. 

Als  weiterer  Beweis  für  die  Ausbreitung  und  Wanderung  der 
Keime  an  der  Oberfläche  des  Genitalkanals  dienten  die  Befunde  aus 
verschiedenen  Stellen  der  Uterusschleimhaut.  Bei  den  Infektionen  der 
Uterusschleimhaut  fanden  wir  die  pyogenen  oder  saprogenen  Keime 
stets  über  die  ganze  Oberfläche  ausgebreitet  liegend,  wie  in  dem  Fall 
M.  (S.  220),  Z.  (S.  214)  etc. 

Als  bester  Beweis  für  die  Ascension  der  Streptokokken  im  Genital- 
kanal dient  der  Fall  F.  (S.  208).  Hier  bestand  ein  mit  diphtheritischem  Belag- 
bedecktes  Ulcus  an  der  Cervix.  4 Tage  ante  partum  wurde  ein  Pessar 
gelegt.  Seit  der  Zeit  war  die  Frau  weder  in  der  Schwangerschaft  noch 
in  der  Geburt  innerlich  untersucht;  das  Pessar  wurde  vor  dem  Kopf 
des  Kindes  ausgetrieben.  Also  sicherlich  ist  hier  nicht  der  Cervikal- 
kanal  überschritten  durch  den  inficierenden  Finger  oder  ein  inficieren- 
des  Instrument,  und  trotzdem  sehen  wir  die  Placentarstelle,  ja  das  ganze 
Endometrium  bis  in  die  äussersten  Tubenecken  mit  Streptokokken  bedeckt. 
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Da  der  Streptokokkus  pyogenes  keine  Eigenbewegung  besitzt,  so 
müssen  wir  annelnnen,  dass  er  sich  durch  Flächen  Wachstum  aus- 
breitet. 

Dieses  Flächenwachstum  der  Kokken  gelang  mir  am  besten  da- 
durch zu  demonstrieren,  dass  ich  eine  lange  enge  Glasröhre,  welche  ich 
absichtlich  mehrere  Male  knickte  und  in  auf-  und  absteigenden  Linien 
verlaufen  liess,  mit  steriler  Fleischbrühe  anfüllte,  an  einer  Seite  mit  dem 
Staphylokokkus  pyogenes  aureus  inficierte,  und  danach,  um  jede  Strö- 
mung in  der  Flüssigkeit  zu  vermeiden,  an  beiden  Enden  mit  Siegellack 
luftdicht  verschloss. 

Die  Glasröhre  war  80  cm  lang.  Am  6.  Juli  1892  abends  wurde 
die  Infektion  mit  einer  Reinkultur  vorgenommen.  Am  anderen  Morgen 
um  8 Uhr  war  die  Bouillon  auf  eine  Strecke  von  17  cm  bis  zur  ersten 
Knickung  der  Glasröhre  getrübt.  Das  Röhrchen  wurde  an  dem  nicht 
inficierten  Ende  geöffnet;  die  Aussaat  der  Bouillon  zeigte,  dass  die 
Staphylokokken  noch  nicht  das  ganze  Röhrchen  passiert  hatten. 

Am  Abend  desselben  Tages  war  die  Bouillon  bis  auf  eine  Weg- 
strecke von  36  cm,  am  zweiten  Tage  abends  bis  zum  letzten  Knickungs- 
winkel, nach  56  Stunden  die  gesamte  Bouillon  im  Röhrchen  getrübt. 
Dass  auch  wirklich  der  Staphylokokkus  in  dieser  Zeit  den  Weg  von 
dem  einen  Ende  zum  andern  in  einer  Länge  von  80  cm  durch  Flächen- 
wachstum zurückgelegt  hatte,  wurde  entgültig  dadurch  bewiesen,  dass 
eine  Öse  der  getrübten  Bouillonflüssigkeit  am  nicht  inficierten  Ende  der 
Glasröhre  ausgesät  wurde;  die  Agargussplatte  bestätigte  durch  die  Un- 
zahl der  aufgekeimten  Kolonieen  das  erwartete  Resultat. 

Ob  in  dem  Fall  M.  (S.  224)  das  Bakterium  coli  die  Wanderung  von  der 
Vulva  bis  zur  Placentarstelle  ebenfalls  durch  Flächenwachstum  zurück- 
gelegt hat,  ist  nicht  sicher  genug  zu  beweisen.  Zwar  war  mit  Bestimmt- 
heit in  den  letzten  5 Tagen  der  Schwangerschaft  und  in  der  Geburt 
nicht  innerlich  untersucht  worden,  doch  ist  immerhin  die  Möglichkeit 
gegeben,  dass  bei  der  schon  vorher  bestehenden  Perforationsperitonitis 
ein  retrograder  Transport  der  Bacillen  von  dem  Perimetrium  durch  die 
Blutbahn  auf  das  Endometrium  statt  hatte.  Da  die  Blutgefässe  der 
Uterusmuskulatur  post  mortem  mit  den  Stäbchen  des  Bakterium  coli  an- 
gefüllt waren,  so  ist  dieser  Transport  allenfalls  denkbar.  Gegen  diese 
Annahme  und  für  das  Aufsteigen  der  Keime  von  der  Vulva  zum  Uterus- 
cavum  spricht  der  Fruchtwasserbefund.-  Die  Fruchtblase  war  vorzeitig 
teilweise  gesprungen.  Die  direkt  post  partum  vorgenommene  Unter- 
suchung zeigte,  dass  das  Fruchtwasser  schon  mit  dem  Bakterium  coli 
inficiert  war. 

Das  Flächenwachstum  der  Bakterien  auf  der  Oberfläche  des  Genital- 
schlauches kann,  wie  wir  später  sehen  werden,  manche  Erscheinung  der 
sogenannten  Selbstinfektion  erklären. 
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VI.  Thrombenbildung  in  der  Wand  des  Uterus. 

In  den  Gewebeschnitten  des  puerperalen  Uterus  fanden  wir  die 
verschiedenen  Formen  der  inficierten  Thromben.  Im  ersten  Stadium 
hatten  sich  Blutkörperchen  im  Gefäss  zusammengeschlossen;  eine  ge- 
ringe Menge  von  durch  TUeA/erfeche  Färbung  stark  gebläuten  Fibrin- 
fäden hielt  den  Bau  zusammen;  zwischen  den  Blutzellen  lagen  ver- 
einzelte Leukocyten.  Das  pathologisch-anatomische  Bild  lässt  in  diesen 
Thromben  keine  Bakterien  vermuten,  und  doch  findet  man  auch  in 
solchen  Thromben  schon  am  Rande  des  Gefässes  vereinzelte  Strepto- 
kokken liegend.  Bei  fortgeschrittener  Infektion  wird  meistens  der 
Thrombus  im  Innern  nekrotisch,  oder  es  tritt  von  der  Gefässwand  aus 
eine  Diapedese  von  Leukocyten  ein,  d.  h.  der  Thrombus  vereitert.  Der 
Periphlebitis  folgt  eine  Endophlebitis;  bei  fortschreitender  Vereiterung 
des  Thrombus  kann  er  die  histologische  Gestalt  des  Abscesses  annehmen. 

Bei  der  Frage  nach  der  Entstehung  der  Thromben  im  Uterus- 
gewebe ist  natürlich  zuerst  zu  erwägen , dass  Thromben  auch  unter 
normalen  Verhältnissen  in  der  Wand  des  puerperalen  Uterus  Vorkommen. 
Immerhin  fiel  in  meinen  Fällen  die  grosse  Zahl  der  Thromben  in  den 
inficierten  Uteris  gegenüber  denen  bei  normalem  Verhalten  auf,  so  dass 
man  wohl  an  eine  Wirkung  der  Infektionskeime  bei  der  Bildung  der 
Thromben  denken  kann.  Diese  Vermutung  wird  zur  Gewissheit  durch 
die  Häufigkeit  der  Thromben  in  entfernteren  Organen  bei  inficierten 
Wöchnerinnen. 

Man  kann  sich  die  Wirkung  der  Streptokokken  bei  der  Thrombose 
so  vorstellen,  dass  sie  sich  an  einer  Stelle  des  Endothels  festsetzen,  hier 
die  Endothellage  zerstören,  und  so  die  Ursache  zur  Thrombenbildung 
an  dieser  Stelle  geben.  Dieser  Modus  ist  bei  der  Streptokokkeninfektion 
möglich,  ja  wahrscheinlich,  weil  die  Streptokokken,  wie  im  Falle  Z.  S.  214, 
sich  frei  in  der  Blutbahn  finden.  Unmöglich  ist  diese  Art  der  Thromben- 
bildung dagegen  bei  der  anaeroben  Infektion,  weil  der  Anaerobe  sich 
nur  sekundär  auf  einem  schon  vorgebildeten  Thrombus  niederlassen 
kann.  Bei  der  anaeroben  Infektion  ist  eine  Thrombenbildung  in  ent- 
fernteren Organen  nur  so  zu  erklären,  dass  durch  Zerfall  inficierter 
Thrombengewebsstücke  eine  Arerschleppung  dieser  und  Embolie  in  einem 
kleinen  Gefässast  eines  Organs  eintritt.  Hiermit  harmoniert  der  patho- 
logische Befund.  Im  Falle  K.  (S.  227.)  — Infektion  mit  anaeroben  Bak- 
terien — sind  die  Thromben  ausschliesslich  im  Lungenkreislauf.  Bei 
Streptokokkenpuerperalfieber  dagegen  sind  kleine  Thromben  in  allen 
Organen  zu  finden,  weil  die  Streptokokken  ohne  Gewebsballast  natürlich 
die  Lungenkapillaren  leicht  passieren  können. 

Schon  Widal  macht  darauf  aufmerksam,  dass  bei  Thrombophlebitis 
im  Gewebe  des  Uterus  auch  sehr  zahlreiche  nicht  inficierte  Thromben 
zu  finden  sind.  Es  ist  diese  Bildung  durch  einfache  Stase  im  Blutstrom 
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zu  erklären;  ich  stimme  Widal  bei,  dass  hierin  ein  Schutz  des  Organismus 
gegen  die  Verschleppung  zerfallener  Thromben  liegt. 

Eine  Beobachtung  möchte  ich  hier  noch  erwähnen,  wofür  ich  die 
Erklärung  schuldig  bleiben  muss.  Es  ist  dies  die  Lokalisation  der  in- 
ficierten  Thromben.  Man  sollte  glauben,  dass  gerade  die  an  der  Ober- 
fläche der  Schleimhaut  frei  liegenden  Thromben  an  erster  Stelle  inficiert 
werden  sollten.  In  meinen  Fällen,  besonders  in  dem  Fall  F.  (S.  208)  zeigte 
sich  aber,  dass  gerade  die  freimündenden  Blutthromben  von  jeder  In- 
fektion frei  waren. 

VII.  Die  puerperale  Peritonitis. 

Die  Peritonitis  ist  eine  der  häufigsten  Begleiterscheinungen  des 
Puerperalfiebers,  ja  so  häufig,  dass  in  den  älteren  pathologisch-anatomischen 
Lehrbüchern  puerperale  Sepsis  mit  eitriger  Peritonitis  identificiert  wurde. 
Natürlich  ist  dies  weit  über  das  Ziel  gefehlt.  Unter  den  oben  be- 
schriebenen, an  puerperaler  Sepsis  gestorbenen  Wöchnerinnen  finden 
sich  zahlreiche,  welche  keine  Spur  einer  peritonealen  Reizung  aufweisen. 

Bewiesen  ist  ferner  durch  die  grosse  Zahl  der  Beobachtungen, 
dass  die  Peritonitis  keine  Folge  des  puerperalen  Traumas  allein  ist, 
sondern  dass  stets  Infektionsträger  die  Ätiologie  abgeben. 

Unentschieden  ist  noch  der  Weg,  auf  welchem  die  Infektionsträger 
von  Endometrium  aus  auf  die  peritoneale  Serosa  gelangen. 

Das  Peritoneum  kann  als  eine  grosse  Lymphspalte  aufgefasst  werden. 
Was  ist  da  natürlicher  als  die  Annahme,  dass  die  Lymphe  das  Transport- 
mittel gewesen  ist.  Man  spricht  daher  von  einer  Lymphoperitonitis.  Die 
Gram  - Weigertsohs  Färbemethode  musste  auch  hier  die  Gewissheit  geben, 
da  sie  ja  die  einzelnen  Etappenorte  der  Streptokokken  sichtbar  macht. 

Als  Infektionsweg  kommt  hier  zu  den  üblichen  Blut-  und  Lymph- 
bahnen  noch  die  Tubenschleimhaut  hinzu.  Da  dieselbe  zu  Entzündungen 
neigt,  wie  wir  aus  der  Gynäkologie  zur  Genüge  wissen,  so  ist  dieser 
Weg  von  vornherein  nicht  unwahrscheinlich.  Was  lehrt  das  Mikroskop? 

In  der  Beobachtung  Bumms  war  der  Weg  mit  grösster  Wahrschein- 
lichkeit die  Lymphbahn,  weil  alle  Lymphstrassen  des  Uterus  mit  Strepto- 
kokken durchsetzt  waren.  Die  Annahme  wäre  zur  Gewissheit  geworden, 
wenn  es  Bumm  gelungen  wäre,  den  direkten  Übergang  eines  inficierten 
Lymphgefässes  auf  das  Peritoneum  zu  sehen.  Dies  war  leider  in  den 
Gewebeschnitten  nicht  der  Fall. 

Ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  in  zwei  Fällen  Widals , wo  eben- 
falls bei  bestehender  Peritonitis  vornehmlich  die  Lymphbahnen,  aller- 
dings auch  die  Blutbahnen  des  Uterus  dicht  mit  Streptokokken  durch- 
setzt waren,  ohne  dass  Widal  erwähnt,  ob  der  direkte  Übergang  des 
inficierten  Lymphspaltes  auf  die  Serosa  des  Uterus  nachzuweisen  war. 

In  einem  Fall  Widals  scheint  die  Tube  den  Streptokokken  den  Weg 
gebahnt  zu  haben  vom  Endometrium  auf  das  Peritoneum.  Es  ist  das  der 
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Fall  IV  unter  den  von  Widal  angeführten  Fällen.  In  der  Uterushöhle 
waren  geringe  Mengen  Eiter.  In  der  Wand  des  Uterus  einzelne  Lymph- 
und  Blutbahnen  mit  Streptokokken  durchsetzt.  In  der  linken  Tube  war 
eingedickter  Eiter;  die  rechte  Tube  war  schlank,  der  Pavillon  der  Tube 
durch  eine  Abscessmembran  leicht  verklebt. 

In  dem  von  mir  beobachteten  Falle  F.  (S.  208)  glaubte  ich  anfänglich 
auch,  dass  die  Tube  den  Streptokokken  als  Weg  vom  Endometrium  durch  die 
Tubenschleimhaut  auf  das  Peritoneum  gedient  hätte.  In  Querschnitten 
waren  im  Tubenlumen  vereinzelte  Eiterkörperchen  mit  Streptokokken 
besetzt.  Bei  Anfertigung  von  Serienschnitten  zeigte  es  sich  aber,  dass 
gerade  die  verengte  Stelle  der  Tube  im  Verlauf  durch  die  Uteruswand 
frei  von  Streptokokken  war,  so  dass  die  Wahrscheinlichkeit  dafür  sprach, 
dass  die  Eiterkörperchen  vom  eitrigen  Inhalt  der  Peritonealhöhle  in  das 
Tubenlumen  geraten  waren. 

Die  Fälle  F.  (S.  208)  und  Z.  (S.  214)  sind  ein  Beweis  dafür,  dass  bei 
Puerperalfieber  die  eitrige  Peritonitis  auch  durch  die  verschleppten  eitrigen 
Blutthromben  entstehen  kann.  ÄVenn  es  mir  auch  nicht  gelungen  ist, 
in  Gewebeschnitten  eine  Stelle  ausfindig  zu  machen,  wo  ein  mit  Strepto- 
kokken beladener  Thrombus  den  peritonealen  Überzug  des  Uterus  oder 
des  Ligamentum  latum  berührte,  so  kann  in  diesen  beiden  Fällen  kein 
anderer  Infektionsweg  vorliegen,  da  die  Lymphbahnen  und  die  Tuben- 
schleimhaut als  Vermittler  sicher  ausgeschlossen  werden  konnten. 

VIII.  Art  der  Heilung  bei  inficiertem  Endometrium. 

Bumm  hatte  zuerst  den  Heilungsvorgang  bei  einer  septischen 
Endometritis  klar  gelegt  an  Stückchen  des  Endometriums,  welche  er 
durch  eine  vorgenommene  Abrasio  mucosae  gewonnen  hatte.  Er  zeigte 
an  diesen  Stücken,  dass  die  Ansammlung  von  Leukocyten  hinter  der 
inficierten  Gewebszone  der  Ausbreitung  der  Keime  einen  wirksamen 
Schutzwall  entgegensetzt.  In  den  tätlich  verlaufenden  Fällen  von  sep- 
tischer Endometritis  sah  er  andererseits  diese  kleinzellige  Infiltration  auf- 
fallend gering  entwickelt. 

Ich  konnte  diese  Befunde  im  allgemeinen  bestätigen  mit  Hilfe 
von  Gewebeschnitten  aus  der  ganzen  Wand  des  Uterus  bei  einer  Wöch- 
nerin mit  septischer  lokalisierter  Endometritis,  welche  an  einer  inter- 
kurrierenden  Erkrankung  an  Schluckpneumonie  am  11.  Tage  des  Wochen- 
bettes starb.  Man  konnte  hier  durchgehends  den  wohlausgebildeten 
Wall  kleinzelliger  Infiltration  parallel  der  ganzen  nekrotisch  gewordenen 
Oberfläche  der  Uterusschleimhaut  beobachten.  An  keiner  einzigen  Stelle 
hatten  die  in  der  inficierten  Zone  massenhaft  liegenden  Kokkenschwärme 
den  Wall  durchbrochen. 

Bei  derselben  Wöchnerin  wurde  auch  die  Art  der  Heilung  eines 
inficierten  Scheiden-  und  Cervixrisses  festgestellt.  Auch  hier  war  eine 
starke  kleinzellige  Infiltration;  ausserdem  fiel  an  dem  Scheiden-  und  Cervix- 
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geschwür  die  mächtige  Entwickelung  von  Kapillarsclilingen  auf  unter- 
halb der  Infiltrationszone.  Vielleicht  gewähren  diese  zahlreichen  Kapil- 
laren einen  doppelten  Schutz  gegen  die  Weiterverbreitung  der  Keime. 

Leider  bietet  dieser  Grenzwall  kleinzelliger  Infiltration  gerade  an 
der  inficiert.en  Placentarstelle  nicht  in  jedem  Falle  sicheren  Schutz  gegen 
die  Allgemeininfektion. 

In  den  Fällen  mit  Phlebothrombose  war  besonders  im  Fall  K.  (S.  207) 
eine  starke  kleinzellige  Infiltrationszone  vorhanden;  der  Übergang  der 
Keime  auf  die  unterliegenden  Lymphbahnen  war  dadurch  allerdings  wirk- 
sam verhindert,  aber  nicht  die  Infektion  der  tiefer  liegenden  Blutbahnen. 


D.  Die  klinischen  Erscheinungen  bei  nachgewiesenem  Keimgehalt  der 

puerperalen  Uterushöhle. 

a.  Fiebernde  Wöchnerinnen  mit  dem  Nachweis  von  Streptokokkus 

pyogenes  im  Cavum  uteri. 

a.  Die  klinischen  Symptome. 

Der  Streptokokkus  pyogenes  war,  wie  wir  sahen,  relativ  oft  als 
infektiöser  Keim  in  den  Organen  von  an  Puerperalfieber  verstorbenen 
Wöchnerinnen  gefunden  worden,  so  dass  man  diesem  Mikroorganismus 
mit  Recht  eine  wichtige  ätiologische  Bedeutung  bei  den  tätlich  verlaufenden 
puerperalen  Infektionen  zuschrieb. 

Man  wusste  dagegen  nicht,  welche  Rolle  der  Streptokokkus  pyogenes 
bei  den  leichteren  und  schwereren  puerperalen  Erkrankungen  spielt. 

Um  dieser  Frage  näher  zu  treten,  untersuchte  Döderlein 44  die 
Lochien  des  Uterus  von  20  Wöchnerinnen,  welche  vorübergehende 
Temperatursteigerungen  über  38,0°  im  Wochenbette  zeigten.  In  den 
Uteruslochien  der  20  Wöchnerinnen  waren  15  mal  Spaltpilze  vorhanden, 
5 mal  keine.  Unter  den  15  spaltpilzhaltigen  Lochien  isolierte  er  2 mal 
den  Streptokokkus  pyogenes. 

Czerniewski 57  beobachtete  eine  grössere  Zahl  von  fiebernden 
Wöchnerinnen,  insgesamt  91,  und  fand  in  35  Fällen  Streptokokken  ohne 
Beimischung  anderer  Mikroorganismen;  in  13  Fällen  Streptokokken  im 
Verein  mit  anderen  Mikroorganismen  (Sarcina,  Bakterium  termo,  Bacillus 
subtilis);  in  1 Fall  Streptokokken  in  Symbiose  mit  dem  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus;  also  bei  91  fiebernden  Wöchnerinnen  49  mal  den 
Streptokokkus  pyogenes  als  einzige  Keimart  oder  vermischt  mit  anderen 
Bakterienarten. 

Czerniewski  giebt  dann  ferner  zuerst  eine  kurze  Beschreibung  des 
Wochenbettsverlaufes  der  fiebernden  Wöchnerinnen  mit  Streptokokken  im 
Uterussekret.  Leider  ist  zu  wenig  den  Temperatur-  und  Pulsverhältnissen 
Beachtung  geschenkt. 
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Franque  60  berichtet  über  Untersuchungen  bei  11  fiebernden 
Wöchnerinnen.  3 mal  hatte  er  negative  Resultate;  3 mal  fand  er  den 
Streptokokkus  pyogenes  in  den  Lochien  des  Uterus  in  Reinkultur,  2 mal 
(bei  Unmöglichkeit  der  Entnahme  aus  dem  Uterus)  in  der  Scheide  zu- 
sammen mit  dem  Staphylokokkus  pyogenes  aureus. 

B öderlein , Franque  und  Czerniewski  wählten  zu  ihren  Unter- 
suchungen bestimmte  fiebernde  Wöchnerinnen  aus;  es  ist  aber  selbst- 
verständlich, dass  wir  auf  diese  Weise  keine  richtige  Vorstellung  von 
der  Häufigkeit  der  Streptokokkeninfektionen  erhalten.  Nur  dann,  wenn 
wir  bei  einer  Serie  von  fiebernden  Wöchnerinnen  jede  auf  den  Keim- 
gehalt des  LTteruscavums  untersuchen,  können  wir  die  Häufigkeit  der 
intrauterinen  Infektionen  mit  Streptokokken  berechnen.  Ich  untersuchte  da- 
her auf  der  geburtshilflichen  Station  der  Universitätsfrauenklinik  zu  Leipzig 
jede  Wöchnerin,  welche  während  ihres  Aufenthaltes  in  der  Klinik  eine  ein- 
malige Steigerung  über  38,0 0 hatte,  ganz  abgesehen  davon,  ob  die  Tem- 
peratursteigerung durch  andere  intercurrente  Krankheiten  ihre  Erklärung 
finden  konnte,  auf  den  Keimgehalt  des  Uteruscavum.  Von  1025  Wöch- 
nerinnen erkrankten  damals  im  Wochenbett  296  = 28,8  °/0.  Bei  den 
296  fiebernden  Wöchnerinnen  fand  sich  der  Streptokokkus  pyogenes  in 
56  Fällen,  also  in  19  °/0  der  fieberhaften  Wochenbetten  überhaupt. 

Wesentliche  Kulturverschiedenheiten  der  Streptokokken,  welche  bei 
den  verschiedenen  Wöchnerinnen  aus  den  Lochien  rein  gezüchtet  wurden, 
habe  ich  nicht  beobachtet.  Ich  gestehe  aber,  dass  ich  nicht  jedesmal 
die  gewonnene  Reinkultur  auf  den  verschiedensten  Nährböden  ge- 
prüft habe. 

Ich  habe  die  Diagnose  Streptokokkus  pyogenes  dann  für  gesichert 
gehalten,  wenn  auf  Agar,  Gelatine  und  Bouillon  charakteristisches  Wachs- 
tum erfolgt  war. 

Die  Reinkultur  des  Streptokokkus  pyogenes  aus  den  Lochien  der 
Wöchnerinnen  gewonnen,  zeigte  im  allgemeinen  folgende  Wachstums- 
erscheinungen: 

Auf  der  Agarplatte  waren  nach  24  Stunden  (bei  Bruttemperatur 
gehalten)  kleine  punktförmige  Kolonieen  zu  sehen,  welche  auch  bei 
längerem  Verweilen  der  Platte  im  Brutofen  nicht  an  Ausdehnung  Zu- 
nahmen. 

Auf  schräg  erstarrtem  Agar  ausgestrichen,  bilden  sich  längs  des 
Impfstrichs  kleine  durchscheinende  tautropfenähnliche  Kolonieen,  welche 
niemals  miteinander  verschmelzen. 

In  fester  Gelatine  entwickeln  sich  bei  Zimmertemperatur  längs  des 
Impfstichs  zahlreiche  feine  weisse  Kolonieen  von  runder  Form,  welche 
die  Gelatine  nicht  verflüssigen. 

In  flüssiger  erwärmter  Gelatine  ist  das  Wachstum  sehr  kräftig;  der 
Bodensatz  besteht  aus  langen,  oft  12  — 15  Glieder  enthaltenden  Ketten. 

In  Bouillon  tritt  nach  24stündigem  Aufenthalt  bei  Bruttemperatur 
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ein  wolkiger  Bodensatz  auf,  welcher  beim  Schütteln  in  der  Flüssigkeit 
emporsteigt.  13ie  Bouillon  wird  im  übrigen  nicht  getrübt. 

Bei  Übertragungen  auf  Kaninchen  in  subkutaner  Impfung  am  Ohr 
bildet  sich  an  der  Injektionsstelle  eine  Rötung  und  Infiltration  aus, 
welche  allmählich  auf  das  ganze  Ohr  und  die  angrenzenden  Partieen 
des  Kopfes  sich  ausbreitet. 

Die  Kaninchen  erliegen  der  Infektion  nicht;  die  Rötung  und 
Schwellung  geht  in  einigen  Tagen  schnell  wieder  vorüber.  In  selteneren 
Fällen  sah  ich  kleine  Abscesse  auftreten,  welche  spontan  heilten.  In 
Gewebeschnitten  durch  das  Ohr  sieht  man  die  Kokken  besonders  schön 
bei  der  Gram-Weigertschen  Färbung  sich  im  Unterhautbindegewebe 
verteilen;  ähnlich  wie  beim  Erysipel  des  Menschen. 

Weisse  Mäuse  bleiben  nach  subkutaner  Infektion  von  1/2  ccm  einer 
Reinkultur  gewöhnlich  am  Leben,  ohne  dass  deutliche  Reizerscheinungen 
auftraten.  Eine  Maus  starb  am  6.  Tage,  doch  konnte  ich  in  den  inneren 
Organen  der  Maus  keine  Streptokokken  vorfinden. 

Die  Kokken  färben  sich  mit  den  Anilinfarbstoffen  gut. 

. Bei  der  Grawzschen  Färbung  behalten  sie  die  Farben  bei. 

Das  Wachstum  erfolgt  besser  bei  Bruttemperatur  als  bei  Zimmer- 
temperatur. 

Der  Streptokokkus  wächst  schnell;  in  verflüssigter  Gelatine  bei 
Bruttemperatur  §ind  schon  nach  10  Stunden  die  Ketten  nachzuweisen. 

Sein  Wachstum  erfolgt  aerob  und  anaerob  gleich  gut. 

Eine  Gasproduktion  in  künstlichem  Nährboden  habe  ich  nicht  be- 
obachtet. 

Im  Lochiensekret  findet  sich  der  Streptokokkus  pyogenes  selten  in 
mehrgliederigen  Ketten.  Mehr  wie  4 Glieder  habe  ich  kaum  beobachtet. 
Gewöhnlich  hat  er  die  Form  von  Diplokokken.  Im  Sekret  liegen  diese 
Diplokokken  entweder  ausserhalb  der  Leukocyten,  oder  innerhalb  des 
Zellleibes.  In  letzterem  Falle  ist  der  Unterschied  von  Gonokokken  der 
Form  und  Anordnung  nach  nicht  zu  machen,  es  gelingt  dann  nur  durch 
die  G/’am’sche  Färbemethode  diese  beiden  Arten  zu  differenzieren.  Der 
Gonokokkus  entfärbt  sich  im  Gegensatz  zum  Streptokokkus  pyogenes  bei 
der  Gramschen  Methode. 

Es  muss  hier  noch  besonders  hervorgehoben  werden,  dass  der 
Streptokokkus  im  Lochialsekret  keine  ihn  charakterisierende  Form  und 
Anordnung  hat.  Es  ist  unmöglich  mit  dem  Mikroskop  allein  die 
Diagnose  zu  stellen.  Ich  betone  dies  besonders  deshalb,  weil  gerade  in 
neueren  Publikationen  von  Leopold  wieder  die  Diagnose  Streptokokken- 
Endometritis  allein  auf  die  Form  der  Bakterien  im  Sekret  des  Uterus 
hin  gestellt  worden  ist. 

Die  Biologie  des  Streptokokkus  pyogenes  ist  mehrfach  studiert 
worden.  In  künstlichem  Nährboden  gezüchtet  ist  er  ausserordentlich 
empfindlich  gegen  Antiseptika.  Nach  Lingelsheim 49  tritt  Entwiche- 
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lungshemmung  des  Streptokokkus  ein  bei  einem  Procentgehalt  der  Nähr- 
lösung von  0,0015  Sublimat;  bei  Anwendung  von  Karbolsäure  bei  einem 
Procentgehalt  von  0,18. 

Die  Abtötung  der  Streptokokken  findet  sehr  schnell  in  Sublimat 
statt.  Fehleisen  fand,  dass  Streptokokken  in  dünner  Schicht^der  Platin- 
nadel anhaftend,  durch  10 — 15  Sekunden  langen  Kontakt  mit  Sublimat- 
lösung 1 : 1000,0  getötet  wurden,  während  die  3 °/0  Karbolsäure  diese 
Wirkung  erst  nach  45  Sekunden  haben  soll. 

Der  Streptokokkus  büsst  seine  Entwickelungsfähigkeit  in  Bouillon 
ein  nach  20  minutigem  Aufenthalt  bei  55°  C.,  nach  lOminutigem  bei 
60°  C.,  nach  öminutigem  bei  67  °C.  Durch  kochendes  Wasser  wird  er 
augenblicklich  abgetötet. 

Die  Austrocknung  hält  der  Streptokokkus  nicht  längere  Zeit  aus. 
Streptokokken  in  Gelatine  gezüchtet  trocknete  ich  an  Glassplittern  an 
und  liess  sie  bei  Abschluss  von  Licht  3 Tage  stehen.  Die  Aussaat  der 
Glassplitter  nach  dieser  Zeit  hatte  negatives  Resultat. 

In  lebenden  Geweben  des  menschlichen  Körpers  kann  sich  der 
Streptokokkus  pyogenes  sehr  lange  entwickelungsfähig  erhalten. 

Aus  dem  Endometrium  verschwindet  er  allerdings  durch  die  reak- 
tive Entzündung  gewöhnlich  schnell  wieder;  längere  Zeit  wie  6 Wochen 
post  partum  habe  ich  ihn  nicht  im  Cavum  uteri  beobachtet.  Dagegen 
kann  er  sich  innerhalb  des  Gewebes,  wo  er  nicht  eliminiert  wird,  längere 
Zeit  erhalten.  Bei  der  Eröffnung  eines  parametranen  Abscesses  100  Tage 
post  partum  fand  ich  noch  lebensfähige  Streptokokken  im  Eiter.  Der 
Fall,  von  Döderlein  beschrieben,  wo  ein  vor  Jahren  überstandenes  Erv- 
sipel  zur  Infektion  des  Endometriums  bei  Abort  geführt  haben  soll,  hält 
allerdings  kaum  einer  ernsten  Kritik  stand. 

Die  Zahl  der  in  den  Lochien  vorkommenden  Streptokokken  ist 
stets  eine  sehr  bedeutende.  Während  Czerniewski  oft  bei  Aussaat  einer 
Platinöse  voll  Sekret  nur  vereinzelte  Kolonieen,  ja  oft  genug  in  einzelnen 
Kulturröhrchen  das  Wachstum  ganz  ausbleiben  sah,  habe  ich  fast  aus- 
nahmslos bei  Anssaat  einer  Öse  voll  Sekret  die  Gussplatten  übersät 
mit  Streptokokken  gefunden.  Es  stimmt  dieser  Befund  auch  mit  unseren 
Anschauungen  über  Wundinfektion  überein,  weil  der  Streptokokkus  sich 
erst  dann  auf  einer  Wundfläche  ansiedeln  kann,  wenn  es  ihm  gelingt, 
einen  lokalen  Infektionsherd  zu  erzeugen  mit  Ansammlung  ungezählter 
Infektionskeime. 

Andererseits  können  wir  allerdings  beim  Abklingen  einer  Strepto- 
kokkeninfektion des  Endometriums  ca.  am  8. — 20.  Wochenbettstage  eine 
allmähliche  Abnahme  der  Keime  beobachten. 

Der  Streptokokkus  findet  sich  meistens  als  alleiniger  Keim  in  den 
Lochien,  soweit  unsere  Kulturverfahren  dies  beweisen  können.  Wir 
haben  es  also  bei  der  Endometritis  streptococcica  meistens  mit  einer 
monomikrobischen  Infektion  zu  thun.  Bei  der  selteneren  polymikro- 
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bischen  Infektion  fanden  sich  in  erster  Linie  die  Fäulnisbakterien,  das 
Bakterium  coli  und  anaerobe  Bakterien;  ferner  Keime,  welche  sich  durch 
ihre  Form  und  Anordnung  im  Ausstrichpräparat  des  Sekrets  von  den 
Streptokokken  genügend  scharf  unterscheiden  Hessen,  welche  aber 
nicht  kultiviert  werden  konnten. 

Ein  Zusammenleben  mit  Staphylokokken  pyogenes  aureus  habe  ich 
niemals  finden  können,  ferner  nicht  mit  Diphtheriebacillen.  Da  ich 
Agar  mit  einer  Mischung  von  Kystomflüssigkeit  benutzte,  so  hätte  ich, 
wenn  dieses  Zusammenleben  unter  meinen  Fällen  thatsächlich  vorhanden 
gewesen  wäre,  dies  erkennen  müssen,  da,  wie  die  Aussaat  einer  Rein- 
kultur von  Diphtheriebacillen  bewies,  die  Mischung  von  2/3  Agar  und 
1/3  Kystomflüssigkeit  ein  guter  Nährboden  für  Diphtheriebacillen  ist. 

Ob  der  Streptokokkus  zusammen  mit  dem  Gonokokkus  in  dem 
Lochialsekret  vorkommt,  kann  ich  nicht  mit  gleicher  Sicherheit  behaupten, 
weil  der  Gonokokkus  auch  auf  dem  ihm  zusagenden  Nährboden  nur 
langsam  wächst  und  der  Streptokokkus  gerade  auf  der  Nährmischung 
Agar  -f-  Kystomflüssigkeit  besonders  üppig  gedeiht.  Immerhin  ist  die 
Gonokokken-Kolonie  ziemlich  charakteristisch,  so  dass  ich  doch  mit  einer 
gewissen  Wahrscheinlichkeit  behaupten  kann,  dass  die  Gonokokken  mit 
den  Streptokokken  nicht  gleichzeitig  in  den  Lochien  Vorkommen. 

Im  allgemeinen  müssen  wir  zugeben,  dass  eine  Mischinfektion  in 
der  von  Bunin  gegebenen  Definition  existiert;  das  heisst,  es  können 
nicht  nur  eine  Art,  sondern  mehrere  Bakterienarten  zu  gleicher  Zeit  in 
die  Uterushöhle  eindringen  und  dort  eine  Spanne  Zeit  zusammen  leben.  Je 
nach  derZeit,  welche  von  der  Infektion  — und  diese  geschieht  fast  immer  bei 
der  Geburt — und  der  Entnahme  der  Lochien  im  Wochenbett  vergangen  ist, 
finden  wir  bei  dieserArt  der  Mischinfektion  wesentlich  verschiedene  Befunde. 

In  einem  Fall  G.  (Nr.  1 der  Tabelle  S.  278),  wo  während  der 
Geburt  längere  Zeit  verjauchte  Tampons  in  der  Scheide  gelegen 
hatten,  war  der  bakteriologische  Befund  der  Lochien  am  1.  Wochen- 
bettstage wesentlich  verschieden  von  dem  an  den  nachfolgenden  Tagen. 
Die  Aussaat  der  Lochien  am  1.  Wochenbettstage  zeigte  auf  der  Guss- 
platte eine  Menge  verschiedenster  Bakterienarten,  welche  es  unmöglich 
machte,  den  Streptokokkus  pyogenes  zu  isolieren.  Erst  durch  Über- 
tragung des  Lochialsekrets  in  die  Peritonealhöhle  des  Kaninchens  und 
weitere  Übertragung  des  Eiters  aus  der  Bauchhöhle  des  an  Peritonitis  ge- 
storbenen Versuchstieres  in  Agar  konnte  es  festgestellt  werden,  dass  auch  an 
diesem  Tage  schon  Streptokokken  im  Lochialsekrete  gewesen  sein  mussten. 

Am  3.  Tage  des  Wochenbettes  war  von  den  verschiedenen  Bakterien- 
arten im  künstlichen  Nährboden  nichts  mehr  nachzuweisen;  die  Agarguss- 
platten enthielten  nur  noch  eine  Bakterienart,  den  Streptokokkus  pyogenes. 

Ähnliches  Verhalten  zeigt  sich  bei  der  polymikrobischen  Infektion 
mit  Bakterium  coli;  nur  dass  hier  das  Colibakterium  sich  viel  länger 
gemeinschaftlich  mit  dem  Streptokokkus  im  Cavum  uteri  aufhalten  kann ; 
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in  all  den  von  mir  beobachteten  Fällen  war  schliesslich  auch  hier  der 
Streptokokkus  pyogenes  als  einzige  Bakterienart  im  Sekret. 

In  Bezug  auf  Mischinfektion  mit  anaeroben  Bakterien  kann  ich 
nicht  so  genaue  Angaben  machen,  da  die  Isolierung  der  Anaeroben  auf 
künstlichem  Nährboden  neben  den  ebenfalls  anerob  üppig  wachsenden 
Streptokokken  sehr  schwer  ist. 

Nur  im  Fall  Gr.  (siehe  früher  S.  130)  war  ein  leicht  isolierbarer  anae- 
rober Bacillus  vorhanden;  hier  konnte  denn  auch  die  allmähliche  Abnahme 
der  anaeroben  Bakterien  im  Sekret  des  Uterus  an  den  einzelnen  Wochen- 
bettstagen bei  gleichbleibender  Zahl  der  Streptokokken  gezeigt  werden. 

Im  übrigen  war  ich  bei  der  Beobachtung  auf  das  mikroskopische 
Bild  des  Ausstrichpräparates  angewiesen. 

Diese  Erscheinung  des  Yorwiegens  der  Streptokokken  über  die 
anderen  Bakterien  bei  Symbiose  im  Cavum  uteri  ist  in  der  Natur  des 
Streptokokkus  pyogenes  begründet.  Der  Streptokokkus  pyogenes  ist  vor- 
wiegend ein  Parasit  der  Menschen,  als  solcher  findet  er  im  Organismus 
selbst  die  Nährbedingungen,  während  die  anderen  Bakterien  entweder 
nur  Saprophyten  sind  oder  fakultative  Parasiten. 

Von  der  eben  erörterten  Art  der  Mischinfektion  ist  streng  eine 
zweite  zu  unterscheiden,  die  darin  bestehen  kann,  dass  auf  den  Boden 
einer  Streptokokkeninfektion  sich  nachträglich  im  Wochenbett  andere 
Infektionskeime  hinzugesellen.  Wir  folgen  hier  gern  dem  Arorschlage 
Tcivete  und  Verneuil s,  das  Wort  Mischinfektion,  weil  es  in  doppeltem 
Sinne  gebraucht  wird,  lieber  ganz  fallen  zu  lassen  und  daher  den  ersten 
beschriebenen  Infektionsmodus  als  infection  polvmicrobique,  den  zuletzt 
erwähnten  als  heterologe  oder  deuteropathische  Infektion  zu  bezeichnen. 
Die  deuteropathische  Infektion  kann  bei  Endometritis  auf  zweierlei  Weise 
vor  sich  gehen,  entweder  tritt  zu  einer  schon  bestehenden  Streptokokken- 
Endometritis  im  Verlauf  des  Wochenbettes  eine  Infektion  mit  anderen 
Bakterien,  Fäulnisbakterien  oder  pyogenen  Keimen  hinzu;  oder  um- 
gekehrt, die  Streptokokken  siedeln  sich  auf  einem  durch  Fäulniskeime  etc. 
vorbereiteten  Boden  an. 

Beide  Fälle  hat  man  angenommen;  mit  Vorliebe  glaubte  man,  dass 
die  Fäulnisbakterien  die  nachträgliche  Invasion  der  Streptokokken  er- 
leichterten. 

Ich  habe  für  beide  Arten  deuteropathischer  Infektion  keinen  Be- 
weis bei  den  vielen  Untersuchungen  finden  können.  Waren  Fäulnis- 
bakterien anfänglich  ausschliesslich  im  Lochialsekret  des  Uterus,  so 
trat  niemals  nachträglich  im  Wochenbett  eine  Streptokokkeninfektion 
hinzu  und  umgekehrt. 

Ich  muss  allerdings  erwähnen,  dass  in  meinen  Fällen  keine  Ge- 
legenheit zu  einer  nachträglichen  Infektion  im  Wochenbett  gegeben 
wurde,  weil  Digitaluntersuchungen  im  Wochenbett  unterblieben.  Ob  bei 
derartigen  Encheiresen,  z.  B.  bei  Entfernung  von  Eihäuten  im  Früh- 
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Wochenbett,  zu  einer  etwa  bestehenden  Fäulnisbakterieninfektion  eine 
Streptokokkeninvasion  sich  hinzugesellen  kann,  will  ich  nicht  in  Abrede 
stellen. 

Die  nachfolgende  Betrachtung  gilt  ausschliesslich  den  klinischen 
Erscheinungen  bei  monomikrobischer  Infektion  des  Endometriums  mit 
dem  Streptokokkus  pyogenes. 

Wie  wir  schon  früher  sahen,  hat  der  Bakteriengehalt  der  Uterus- 
höhle einen  Reizzustand  des  Mutterbodens  des  Endometriums  zur  Folge. 
Wenn  wir  auch  die  puerperale  Uterusinnenfläche  nicht  direkt  mit  einer 
Wunde  im  chirurgischen  Sinne  vergleichen  können,  so  hat  doch  das 
Hinzutreten  von  Spaltpilzen  ebenso  wie  bei  der  Wunde  eine  Entzündung 
des  Endometriums  zur  Folge. 

Jede  Entzündung  einer  Wunde  äussert  sich  in  lokalen  Erschei- 
nungen am  primären  Infektionsherde  und  in  Allgemeinerscheinungen 
durch  Fortleitung  der  Entzündungserreger  oder  der  Entzündungsprodukte 
im  Organismus. 

Zum  Wesen  der  Entzündung  rechnete  man  früher  die  4 Kardinal- 
symptome, rubor,  calor,  tumor,  dolor. 

Natürlich  ist  mit  diesen  Symptomen  nichts  geklärt;  ausserdem 
zeigte  es  sich  ja  sehr  bald,  dass  alle  Symptome  bei  der  Entzündung 
fehlen  können. 

Das  eigentliche  Wesen  der  Entzündung  ist  auch  heute  noch  nicht 
erkannt.  Metschnikojf  versuchte  erfolgreich  dadurch  das  Wesen  der 
Entzündung  zu  erklären,  dass  er  bei  den  einfacheren  Verhältnissen  der 
niederen  Lebewesen  die  Erscheinungen  der  Entzündung  studierte. 

Nach  Metschnikoff  liegt  das  Wesen  der  Entzündung  in  der  aktiven 
Auswanderung  der  Leukocyten  aus  der  Gefässwand  und  der  Aufnahme 
und  Verdauung  der  Infektionskeime  durch  dieselben.  Diese  Zellen  nennt 
Metschnikoff  Phagocyten.  Die  Erscheinungen  der  Entzündungen 
wurden  von  Kiener  und  Dnclert *)  bei  subkutanen  Injektionen  vom 
'Mikrokokkus  tetragenus  bei  empfänglichen  Tieren  beobachtet.  Im  ersten 
Stadium  der  Entzündung,  d.  h.  in  einigen  bis  24  Stunden  nach  der  Ein- 
spritzung, bemerkt  man  die  in  unmittelbarem  Kontakt  mit  den  Bakterien 
befindlichen  Gewebe  nekrotisiert.  Die  Nekrose  ist  primär,  verflüssigend 
und  besteht  in  einer  durch  die  Bakterienfermente  bedingten  Peptoni- 
sierung des  Gewebes.  Ferner  sieht  man  eine  aktive  Proliferation  der 
fixen  Bindegewebszellen.  Zu  gleicher  Zeit  beginnt  eine  aktive  Ein- 
wanderung von  Leukocyten  in  den  nekrotischen  Herd. 

Die  ersten  Veränderungen  der  Entzündung  sind  nach  den  Unter- 
suchungen 

Nekrose  des  Gewebes; 


*)  Citiert  nach  Tavel:  Chirurgische  Infektionskrankheiten. 

Krönig,  Die  Bakterien  dos  weiblichen  Genitalkanales. 
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Einwanderung  von  Leukocyten  in  den  nekrotischen  Herd  durch 
Diapedese  und  Klasmatose; 

Beginnende  Phagocytose; 

Proliferation  der  fixen  Bindegewebszellen  in  der  Umgebung  des 
Herdes. 

Im  zweiten  Stadium,  d.  h.  am  2.  und  3.  Tage,  nimmt  die  Ein- 
wanderung der  Leukocyten  zu,  ebenso  die  Phagocytose.  Gleichzeitig 
bildet  sich  eine  fibröse,  abkapselnde  Membran  um  den  Entzündungsherd. 
Im  dritten  Stadium  vaskularisiert  sich  die  Membran  zu  einem  Granu- 
lationsgewebe um.  Es  findet  eine  weitere  Einwanderung  von  Leuko- 
cyten in  den  Abscess  statt,  bis  schliesslich  das  darüberliegende  Gewebe 
erweicht  ist  und  der  Abscess  sich  nach  aussen  entleeren  kann. 

Wenn  wir  diese  Beschreibung  mit  den  früher  gegebenen  Schilde- 
rungen des  inficierten  Endometriums  vergleichen,  so  finden  wir  dort 
genau  gleiche  Verhältnisse.  An  der  Oberfläche  des  Endometriums  ist 
eine  schmale  Zone  nekrotischen  Gewebes,  auf  diese  folgt  ein  breiter 
Grenzwall  von  ausgewanderten  Leukocyten,  bezw.  proliferierter  fixer 
Bindegewebszellen,  schliesslich  besonders  auf  der  Oberfläche  des  Gewebes 
zahlreiche  Bakterien  in  Leukocyten  eingeschlossen. 

Das  Endometrium  antwortet  also  auf  den  Reiz  eingeführter  Spalt- 
pilze wie  jedes  andere  Gewebe  des  Körpers. 

Die  Entzündung  wird  in  neuerer  Zeit  fast  allgemein  als  ein  heilen- 
der Vorgang  im  Organismus  angesehen.  Es  ist  der  Kampf  des  Organis- 
mus gegen  eingedrungene  Keime. 

In  diesem  Kampf  spielen  die  Leukocyten  die  vornehmste  Rolle; 
mögen  sie  nun  direkt  die  Fremdkörper,  lebende  und  tote  Bakterien  in 
sich  aufnehmen,  also  als  Phagocyten  wirken,  oder  gewisse  Stoffe  aus- 
scheiden,  welche  eine  mikrobicide  Wirkung  ausüben.  Die  Bakterien 
oder  ihre  Stoffwechselprodukte  haben  eine  anziehende  Wirkung  auf  die 
Leukocyten,  sie  wirken  chemotaktisch  positiv.  Je  stärker  die  Aus- 
wanderung der  Leukocyten  in  den  inficierten  Herd  ist,  ein  desto  sicherer 
Schutzwall  kann  sich  gegen  die  inficierten  Bakterien  bilden.  Wie  sicher 
ein  derartiger  Grenzwall  von  Leukocyten  den  Organismus  gegen  die 
Invasion  schützt,  haben  wir  genügend  bei  den  im  Gewebe  des  infi- 
cierten Endometriums  gefärbten  Bakterien  gesehen,  welche  in  ihrer  Aus- 
breitung an  dieser  Reaktionszone  halt  machten. 

Übertragen  wir  diese  Verhältnisse  auf  die  Ausscheidungen 
des  entzündeten  Endometriums,  welche  im  Leben  allein  der  Unter- 
suchung zugängig  sind,  so  muss  uns  auch  das  Verhalten  des  Lochial- 
sekrets  gewisse  Anhaltspunkte  geben  können  über  den  Verlauf  und  die 
Ausgiebigkeit  der  reaktiven  Entzündung.  Wenn  auch  die  an  der  Ober- 
fläche des  entzündeten  Endometriums  abgestossenen  Leukocyten  als 
solche  abgestorben  sind  und  im  Kampf  gegen  die  Bakterien  nicht  mehr 
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wirksam  sein  können,  so  geben  sie  uns  doch  durch  ihre  Zahl  einen  ge- 
wissen Anhaltspunkt  über  die  im  Endometrium  verlaufende  Entzündung. 
Wenn  die  chemotaktische  Wirkung  der  Bakterien  eine  geringe  war,  so 
dass  nur  wenig  Leukocyten  aus  den  Blutgefässen  in  das  entzündete 
Gebiet  ausgetreten  waren,  so  wird  auch  das  Ausscheidungsprodukt  des 
entzündeten  Endometriums  nicht  reich  an  Leukocyten  sein  und  um- 
gekehrt. Wir  sind  daher  wohl  berechtigt,  einen  reichlichen  Leukocyten- 
gehalt  des  Lochialsekrets  aus  dem  Uterus  bei  Infektion  als  ein  pro- 
gnostisch günstiges  Zeichen  aufzufassen.  Schon  lange  bekannt  war,  dass 
gerade  bei  dem  schwersten  Puerperalfieber  schliesslich  ein  Aufhören  des 
Wochenflusses  eintrat.  Unsere  Beobachtung  bei  der  direkten  Entnahme 
des  Sekrets  aus  dem  Uterus  kann  ebenfalls  die  Annahme  von  der  Nütz- 
lichkeit der  Leukocytenansammlung  im  Sekret  nur  bestätigen.  Während 
das  Lochialsekret  auf  der  Höhe  der  Entzündung  meist  noch  fast  rein 
blutig  war,  sah  ich  gerade  im  Bekonvalescenzstadium  eine  oft  profuse 
eitrige  Absonderung  eintreten.  Wir  wir  im  weiteren  Verlauf  sehen 
werden,  ist  die  saprische  Endometritis  prognostisch  wesentlich  günstiger 
als  die  Endometritis  streptococcica.  Bei  der  saprischen  Endometritis 
beobachten  wir  meist  frühzeitig  einen  reichlichen  Austritt  von  Leuko- 
cyten in  das  Cavum  uteri  und  damit  in  das  Lochialsekret. 

Ein  weiteres  Hülfsmittel  für  die  Beurteilung  der  lokalen  Ent- 
zündung könnte  in  der  Beobachtung  des  Grades  der  Phagocytose  bei 
den  im  Sekret  ausgeschiedenen  Leukocyten  gesucht  werden.  Mag  man 
nun  nach  Metschnikoff  die  Leukocyten  als  Biophagen  auffassen,  d.  h. 
als  Zellen,  welche  imstande  sind  auch  lebende  Bakterien  in  ihrem  Leibe 
aufzunehmen,  oder  als  Nekrophagen,  d.  h.  als  Zellen,  welche  nur  ab- 
gestorbene Bakterien  in  sich  aufzunehmen  imstande  sind,  immerhin 
spricht  eine  ausgesprochene  Phagocytose  für  eine  lebhafte  aktive  Thätig- 
keit  der  Leukocyten. 

Bei  der  Endometritis  streptococcica  habe  ich  in  den  Ausstrich- 
präparaten des  Lochialsekrets  diesem  Umstande  natürlich  besondere  Auf- 
merksamkeit geschenkt. 

Wenn  auch  gerade  bei  leichteren  Fällen  von  Endometritis  meist 
eine  sehr  lebhafte  Phagocytose  im  weiteren  Verlauf  der  Erkrankung  zu 
erkennen  war,  so  kann  doch  ein  diagnostisches  Hülfsmittel  hier- 
von kaum  erwartet  werden,  weil  innerhalb  der  einzelnen  Fälle  zu  grosse 
Verschiedenheiten  Vorkommen.  Auch  bei  den  schwersten  Fällen  von 
Streptomykose  des  Endometriums  kann  ausgesprochene  Phagocytose  in 
den  Eiterzellen  des  Sekrets  beobachtet  werden. 

Immerhin,  glaube  ich,  dürfen  wir  bei  reichlicher  Leukocytose  des 
Lochialsekrets  und  lebhaftem  Phagocytismus  die  Prognose  der  bestehen- 
den Infektion  etwas  günstiger  stellen. 

Jeder  Infektionsherd  kann  ausser  der  lokalen  Entzündung  auch 
in  der  Umgebung  des  primären  Herdes  regionäre  Entzündungen  und 

17* 
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schliesslich  allgemeine  Erscheinungen  hervorrufen.  Diese  Reizerschei- 
nungen können  wiederum  bedingt  sein  durch  die  Bakterien  selbst  oder 
durch  die  Einwirkung  ihrer  Stoffwechselprodukte. 

Der  Streptokokkus  kann  als  fakultativer  Parasit  der  Menschen  von 
dem  primären  Infektionsherde  aus  sich  durch  Lymphbahn  und  Blutbahn 
im  Organismus  fortpflanzen. 

Bei  der  Beschreibung  der  tötlich  verlaufenden  Streptomykosen  des 
Endometriums  sahen  wir,  wie  der  Streptokokkus  pyogenes  vom  Endo- 
metrium aus  durch  Kontinuitätsinfektion  auf  dem  Lvmphwege 
direkt  auf  das  Peritoneum  überging  (Beobachtung  von  Bumm).  Der 
Eall  F.  (S.  208)  zeigte  uns,  dass  die  Ausbreitung  der  Streptokokken  auch 
auf  metastatischem  Wege  durch  die  Thromben  der  Blutbahn  statt- 
finden kann.  Schliesslich  lieferte  uns  der  Fall  Z.  (S.  214)  das  Bild  der 
ächten  Bakteriämie  durch  den  Nachweis  des  Streptokokkus  pyogenes 
im  kreissenden  Blute. 

* Unter  den  76  Fällen  von  Streptokokken-Endometritis,  welche  ich 
beobachtet  habe,  fand  ein  nachweisbarer  Transport  der  Streptokokken 
vom  primären  Herde  aus  in  9 Fällen  statt;  also  in  12 °/0  der  Infektion 
überhaupt;  der  Exitus  trat  hierbei  in  6 Fällen  ein,  also  in  8 °/0. 

Auch  hier  müssen  wir,  um  eine  richtige  Vorstellung  von  der 
prognostischen  Bedeutung  der  Endometritis  streptoeoccica  zu  erhalten, 
auf  die  Beobachtung  der  Serie  von  296  fiebernden  Wöchnerinnen  zurück- 
gehen. Unter  den  296  fiebernden  Wöchnerinnen  waren  56  mit  einer 
Endometritis  streptoeoccica.  Unter  diesen  56  Fällen  war  eine  nach- 
weisbare Kontinuitäts-,  beziehungsweise  metastatische  Infektion  in  4 Fällen 
= 7 °/0 ; der  tötliche  Ausgang  war  hierdurch  bedingt  in  2 Fällen  = 3,6  °/0 
Man  sieht  also,  dass  die  Mortalität  bei  Streptomykose  des  Endometriums 
immerhin  eine  sehr  geringe  ist. 

Unter  den  9 Fällen,  wo  ein  nachweisbarer  Transport  der  Keime 
vom  primären  Infektionsherde  am  Endometrium  aus  stattgefunden  hatte, 
war  das  Peritoneum  beziehungsweise  der  peritoneale  Überzug  des  Uterus 
inficiert  in  2 Fällen,  Nr.  24  der  Tabelle  (S.  288)  und  Fall  F.  (S.  208),  beide 
mit  tötlichem  Ausgang  in  der  ersten  Woche  des  Puerperium.  Bei  den 
Wöchnerinnen  (Nr.  1,  Nr.  14,  Nr.  22  der  Tabelle)  waren  Metastasen  in  ver- 
schiedenen Körperteilen,  ebenfalls  sämtlich  mit  tötlichem  Ausgang;  dieser 
trat  im  Fall  Nr.  22  der  Tabelle  erst  am  33.  Tage  ein. 

Im  Falle  Z.  (S.  214)  mit  Streptokokkenbakterikämie  erfolgte  der  Tod 
am  Ende  der  1.  Woche  des  Puerperium. 

Die  3 übrigen  Fälle,  welche  trotz  nachgewiesener  Verschleppung 
der  Keime  im  Organismus  die  Infektion  überstanden,  betreffen  die  Wöch- 
nerinnen Nr.  7,  Nr.  13  der  Tabelle  und  einen  dritten  Fall.  In  dem  Fall  7 
trat  am  15.  Tage  des  Puerperiums  ein  seröseitriges  Exsudat  in  der  linken 
Pleurahöhle  auf,  welches  punktiert  und  nachträglich  durch  breite  Er- 
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Öffnung  des  Thorax  abgelassen  wurde  und  zur  Heilung  kam.  Im  Eiter 
des  Empyems  wurden  die  Streptokokken  nachgewiesen. 

Im  Fall  Nr.  13  bildete  sich  ein  beiderseitiges  parametritisches 
Exsudat,  ob  durch  Kontinuitätsinfektion  oder  metastatische  Infektion  ent- 
standen, bleibt  natürlich  fraglich.  Im  Eiter  des  parametranen  Exsudats 
waren  ebenfalls  Streptokokken  in  Reinkultur. 

Im  letzten  Fall  war  durch  metastatische  Infektion  eine  Embolie 
der  Arteria  centralis  retinae  rechterseits  aufgetreten  mit  Ophthalmie 
des  rechten  Auges.  Auch  diese  Wöchnerin  überstand  die  Infektion. 

Zu  diesen  direkt  beobachteten  Fällen  mit  Verschleppung  der  Strepto- 
kokken im  Organismus  müssen  hier  noch  diejenigen  Wöchnerinnen  ge- 
rechnet werden,  bei  denen  klinisch  eine  Verschleppung  der  Keime  an- 
genommen werden  musste,  bei  denen  aber  der  direkte  bakteriologische 
Beweis  eines  sekundären  Herdes  nicht  erbracht  ist.  Es  sind  dies  5 Fälle 
von  parametrauem  Exsudat,  welche  nicht  zur  Incision  kamen,  die  sich 
ganz  allmählich  spontan  zurückbildeten  (Nr.  16,  18,  20,  23  und  26  der 
Tabelle). 

Eine  regionäre  und  allgemeine  Einwirkung  auf  den  Organismus 
kann  von  dem  lokalen  primären  Herde  aus  ausser  durch  Verschleppung 
der  Bakterien  auch  durch  Aufnahme  der  am  Orte  der  Infektion  ge- 
bildeten Toxine  beziehungsweise  Toxalbumine  in  den  Organismus  erfolgen. 

Als  regionäre  Einwirkung  der  resorbierten  Toxine  möchte  ich  die 
im  Verlaufe  der  Endometritis  beobachtete  Schmerzhaftigkeit  des  Uterus 
betrachten,  ferner  die  schlechte  Rückbildung  beziehungsweise  schlechte 
Kontraktion  des  Uterus. 

Die  Endometritis  streptococcica  kann  ohne  jede  Druckempfindlich- 
keit des  puerperalen  Uterus  einhergehen;  immerhin  finden  wir  relativ 
sehr  oft  im  Vergleich  mit  anderen  Endometritiden  eine  Schmerzhaftig- 
keit des  Uterus  im  Verlauf  der  Infektion. 

Als  eine  weitere  Folge  der  regionären  Einwirkung  der  Toxine  be- 
trachte ich  auch  die  in  3 Fällen  (Nr.  2,  4 und  6)  beobachteten  peri- 
metritischen  Verwachsungen.  Gewiss  ist  es  auch  hier  denkbar,  dass  diese 
Veränderungen  direkt  bakteriellen  Ursprungs  sind,  durch  Vordringen  der 
Keime  des  Endometriums  durch  die  Uterusmuskulatur  oder  die  Tuben 
auf  das  Perimetrium.  Der  Fall  6 zeigte  uns  bei  der  im  Spätwochen- 
bett vorgenommenen  Laparatomie,  dass  die  Tuben  wenigstens  bei  be- 
stehender Perimetritis  mit  Verwachsungen  keine  pathologischen  Ver- 
änderungen zeigten. 

Klinisch  wichtiger  als  die  regionären  Einwirkungen  der  Toxine 
sind  die  Rückwirkungen  der  vom  Organismus  aufgenommenen  Toxine 
und  Toxalbumine  auf  den  Gesamtorganismus. 

Fälle  reiner  tötlich  verlaufender  Streptokokkentoxinämie  bei  lokali- 
sierter Endometritis  sind  nicht  beobachtet;  immerhin  ist  es  wohl  denk- 
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bar,  dass  im  Endometrium  derartige  Mengen  von  Streptokokkentoxin 
gebildet  werden,  dass  dadurch  der  Tod  des  Individuums  eintritt. 

Um  ein  ungetrübtes  Bild  von  dem  Einfluss  der  vom  Endometrium 
aus  aufgenommenen  Toxine  auf  den  Organismus  zu  erhalten,  müssen 
wir  eigentlich  alle  solche  Fälle  ausschalten,  bei  denen  ein  Transport  der 
Streptokokken  vom  primären  Herde  aus  entweder  bakteriologisch  fest- 
gestellt oder  auch  nur  klinisch  vermutet  wurde. 

Durch  die  ausschliessliche  Resorption  von  Toxinen  vom  Endometrium 
aus  können  in  erster  Linie  Temperatur-  und  Pulsveränderungen  bei  der 
Wöchnerin  eintreten.  Bei  der  Betrachtung  der  Temperatur-  und  Puls- 
verhältnisse bei  Endometritis  streptococcica  halte  ich  es  für  besser,  den 
Unterschied  zwischen  fieberhaften  Erkrankungen  bedingt  durch  Resorption 
von  Toxinen  und  solchen  mit  gleichzeitiger  Bakterieninvasion  in  den 
Organismus  fallen  zu  lassen,  und  die  Temperatur-  und  Puls  Veränderungen 
bei  den  sämtlichen  mit  Streptokokkus  pyogenes  infieierten  Wöchnerinnen 
zu  betrachten. 

Um  ein  Bild  zu  erlangen  über  die  Höhe  der  einzelnen  Steigerungen 
der  Temperatur  und  des  Pulses  bei  Wöchnerinnen  mit  Streptokokken- 
Befund  in  den  Lochien  des  Uterus  ist  es  nicht  möglich,  alle  Temperatur- 
kurven hier  anzuführen,  sondern  ich  bin,  um  über  die  Höhe  der  Tempe- 
ratur- und  Pulsfrequenz  der  einzelnen  Wöchnerinnen  mich  zu  orientieren, 
folgendermassen  vorgegangen.  In  der  Leipziger  Klinik  wird  bei  jeder 
Wöchnerin  morgens  um  7 Uhr  und  abends  um  5 Uhr  die  Körperwärme 
gemessen  und  die  Pulsfrequenz  bestimmt.  Die  Messungen  werden  zum 
grössten  Teil  nur  von  der  Oberhebamme  besorgt,  unter  häufiger  Kontrolle 
des  Arztes.  Da  die  Oberhebamme  während  der  Beobachtungszeit  nicht 
gewechselt  hat,  so  werden  Beobachtungsfehler  kompensiert.  Die  ge- 
wonnenen Grössen,  Temperaturhöhe  und  Pulsfrequenz,  werden  in  einer 
Kurve  auf  gezeichnet. 

Um  über  die  Schwere  der  Wochenbettserkrankungen  ein  klares 
Bild  zu  erhalten,  stellte  ich  zusammen,  wie  oft  bei  den  im  Wochenbett 
fiebernden  Kreissenden  mit  nachgewiesener  Endometritis  in  ihren  Tem- 
peraturkurven eine  Temperatur  zwischen  38,0  und  38,5,  ferner  zwischen 
38,6  und  39,0,  zwischen  39,1  und  39,5  etc.  verzeichnet  waren. 

In  derselben  Weise  wurde  nach  den  Pulskurven  der  fiebernden 
Wöchnerinnen  zusammengestellt,  wie  oft  die  Pulsfrequenz  zwischen  80 
und  100,  dann  zwischen  101  und  120  und  schliesslich  über  120  Schlägen 
in  der  Minute  lag. 

Ich  möchte  hier  zum  Vergleich  die  Temperatur-  und  Pulsverhält- 
nisse bei  2 anderen  Wochenbettserkrankungen  heranziehen,  nämlich 
solche,  bei  denen  der  Gonokokkus  Neisser  und  solche,  bei  denen  anaerobe 
Bakterien  in  den  Lochien  des  Uterus  gefunden  wurden;  indem  ich  für 
die  beiden  letzteren  Infektionserreger  auf  die  späteren  Erörterungen 
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In  den  Kurven  der  fiebernden  AVöchnerinnen  waren  verzeichnet: 


Temperaturen 

bei  71  heb.  Wöch- 
nerinnen m.  Endome- 
tritis bedingt  durch 
Streptok.  pyogenes 

bei  42  fieb.  Wöch- 
nerinnen m.  Endome- 
tritis bedingt  durch 
Gonokokkus  Neisser 

bei  40  fieb.  Wöch- 
nerinnen m.  Endome- 
tritis bedingt  durch 
anaerobe  Bakterien 

zwischen 

im 

ganzen 

auf 

eine  Fie- 
bernde 
berechnet 

im 

ganzen 

auf 

eine  Fie- 
bernde 
berechnet 

im 

ganzen 

auf 

eine  Fie- 
bernde 
berechnet 

38,1  und  38,5 

274 

3,86 

63 

1,5 

111 

2.78 

38,6  und  39,0 

174 

2.45 

24 

0,58 

44 

1,11 

39,1  und  39,5 

197 

2,78 

21 

0,5 

24 

0,60 

39,6  und  40,0 

134 

1,89 

7 

0,17 

7 

0,18 

über  40,0 

99 

1,40 

1 

0,02 

3 

0,08 

eine  Pulsfrequenz 
zwischen 

80  und  100 

1235 

17,4 

449 

10,7 

388 

9,7 

100  und  120 

490 

6,9 

105 

2,5 

124 

3,1 

über  120 

241 

3,4 

8 

0,2 

28 

0,7 

Verpflegungstage 

über  d.  10.  Wochen- 

795 

11,2 

185 

4,4 

96 

2,4 

bettstag  hinaus 

Der  besseren  Übersicht  wegen  brachte  ich  die  einzelnen  Formen  der 
Wochenbettserkrankungen  in  eine  Kurve  (S.  264),  in  welcher  die  Höhe  der 
Ordinate  angiebt,  wie  oft  Temperaturen  zwischen  38,0  und  38,5  etc.  von 
1 Wöchnerin  im  Verlauf  des  Wochenbetts  durchschnittlich  erreicht  war. 

Ähnlich  bei  der  Pulsfrequenz.  (Siehe  auch  früher  S.  39.) 

Bei  den  Verpflegungstagen  giebt  die  Höhe  der  Ordinate  direkt  die 
durchschnittliche  Verpflegungszeit  einer  Wöchnerin  über  den  10.  Wochen- 
bettstag hinaus  an.  So  beträgt  z.  B.  die  durchschnittliche  Verpflegungszeit 
einer  Wöchnerin  mit  Endometritis  streptococcica  11,2  + 10  = 21  Wochen- 
bettstage. 

Betrachten  wir  die  Kurven  im  allgemeinen,  so  fällt  zunächst 
der  grosse  Unterschied  in  der  Schwere  der  Infektion  auf,  welcher 
zwischen  Streptokokken  einerseits,  Gonokokken  und  anaeroben  Bakterien 
andererseits  besteht.  Dieser  Unterschied  macht  sich  sowohl  in  den 
Temperatur-  und  Pulshöhen,  ganz  besonders  aber  in  der  Zahl  der  Ver- 
pflegungstage bemerkbar. 

Besonders  bei  den  höheren  Temperaturgraden  ist  der  Unterschied  der 
einzelnen  Infektionen  auffallend.  Während  bei  Temperaturen  zwischen 
38,0  und  38,5  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  bei  den  mit  Streptokokken 
inficierten  Wöchnerinnen  im  Gegensatz  zu  den  mit  anaeroben  Bakterien 
inficierten  im  Verhältnis  von  3,86 : 2,78  steht,  ist  das  Verhältnis  hei 
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Temperaturen  zwischen  39,6  und  40,0  1,89  : 0,18,  um  schliesslich  bei 
Temperaturen  über  40,0  das  Verhältnis  1,4  : 0,08  anzunehmen.  Nehmen 
wir  3,86  mit  10  als  Einheit,  so  haben  wir  in  abgerundeten  Zahlen  bei 
Temperaturen  von  38,0  — 38,5  das  Verhältnis  10:7 


„ 38,6  — 39,0  „ „ 10:5 

„ 39,1  -39,5  „ „ 10:2 

„ 39,6  — 40,0  „ „ 10:1 

„ über  40,1  „ „ 10 : 0,7. 


Stellen  wir  die  Pulsfrequenz  bei  Endometritis,  bei  Streptokokken- 
befund ebenfalls,  denen  bei  anaeroben  Bakterien  gegenüber,  indem  wir 
17,3  als  Einheit  nehmen,  so  haben  wir  in  abgerundeten  Zahlen  bei 
einer  Pulsfrequenz  von  80  — 100  das  Verhältnis  10:5 
„ „ „101-120  „ „ 10:4 

„ „ „ über  120  „ „ 10 : 2. 

Leopold  hat  besonders  auf  das  Verhältnis  der  Temperaturhöhe  zur 
Pulsfrequenz  bei  den  einzelnen  Infektionsarten  hingewiesen.  Leider 
vermisst  man  jede  Angabe  eines  bakteriologischen  Nachweises,  da  Leopold 
der  Ansicht  zu  sein  scheint,  dass  man  die  Streptokokken  und  Staphylo- 
kokken als  solche  im  Sekret  erkenneu  kann.  Man  kann  es  nur  bedauern 

s i 

dass  alle  von  ihm  entworfenen  Kurven  dann  wissenschaftlich  für  wertlos 
erklärt  werden  müssen.  Diese  Vermutung,  dass  Leopold  ohne  jeden 
exakten  bakteriologischen  Nachweis  der  Bakterien  seine  Kurven  entworfen 
hat,  wird  besonders  auch  dadurch  wahrscheinlich,  dass  er  unter  seinen 
vielen  sogenannten  typischen  Wochenbettskurven  auch  eine  hat,  bei 
der  er  Diplokokken  im  Scheidensekret  (Kurve  32)  gefunden  hat. 

Was  dieser  Diplokokkus  für  eine  Bakterienart  gewesen  ist,  dies 
sagt  uns  Leopold  nicht,  ja  er  spricht  nicht  einmal  eine  Vermutung  aus; 
aber  er  vindiciert  diesem  Diplokokkus,  dass  er  eine  besondere  Fieber- 
kurve bei  der  Wöchnerin  zustande  gebracht  hat. 

Wie  wir  aus  dem  Vorhergehendem  sahen,  kann  bei  Endometritis 
streptococcica  schwer  eine  typische  Wochenbettskurve  aufgestellt  werden, 
da  die  Unterschiede  in  der  Schwere  der  Infektion  so  gewaltige  sind. 

Wie  wir  sahen,  ist  die  Prognose  bei  Endometritis  streptococcica 
keineswegs  so  furchtbar  ernst  zu  stellen,  die  Mortalität  betrug  nur  ca.  4 °/0; 
also  96  °/0  der  Wöchnerinnen  haben  Chancen,  mit  dem  Leben  davon  zu 
kommen. 

Um  einigermassen  einen  Einblick  in  das  Verhältnis  der  Temperatur- 
zu  den  Pulskurven  zu  erhalten,  berechnete  ich  aus  den  vorliegenden 
W ochenbettskurven 

1.  den  Tag  des  1.  Anstiegs  der  Temperatur, 

2.  die  Höhe  der  Temperatur  und  der  Pulszahl  beim  ersten  Anstieg 
der  Temperatur, 

3.  den  Tag  der  höchsten  Temperatur, 

4.  Höhe  der  Pulszahl  zur  Zeit  der  höchsten  Temperatur. 
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Der  erste  Anstieg 
metritis  streptococcica 


der  Temperatur  fiel  bei  71  Fällen  von  Endo- 
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Am  häufigsten  fällt  der  erste  Anstieg  der  Temperatur  bei  Endo- 
metritis streptococcia  auf  den  4.  Wochenbettstag  in  ca.  1/3  der  Fälle. 
Die  durchschnittliche  Höhe  der  Temperatur  beim  ersten  Anstieg  ist  38,9, 
bei  einer  durchschnittlichen  Pulsfrequenz  von  99  Schlägen  in  der  Minute. 

Je  früher  im  Wochenbett  der  erste  Anstieg  der  Temperatur  erfolgt, 
um  so  gefährlicher  ist  die  Infektion.  Von  5 Wöchnerinnen,  bei  denen 
der  Temperaturanstieg  am  1.  Tage  des  Wochenbetts  lag,  starben  2.  Von 
13  Wöchnerinnen,  bei  denen  Fieber  am  2.  Tage  eintrat,  starb  1;  von  den 
Wöchnerinnen,  welche  später  wie  am  4.  Tage  post  partum  anfingen  zu 
fiebern,  starb  keine. 

In  28  Fällen  erreichte  die  Temperatur  gleich  beim  ersten  Anstieg 
ihre  Acme  während  des  Verlaufs  der  Erkrankung. 

Im  allgemeinen  fiel  die  höchste  Temperatursteigerung  bei  den 
Wöchnerinnen  mit  Streptomykose  des  Endometriums  auf  folgende  Tage 
des  Wochenbetts: 
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Bei  1 Wöchnerin 
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Der  Tag  der  höchsten  Temperatursteigerung  fällt  also  im  Durch- 
schnitt auf  den  4,16.  Tag. 

Die  höchste  Steigerung  der  Temperatur  betrug  im  Durchschnitt  39,5 
bei  einer  Pulsfrequenz  von  107  in  der  Minute. 

Die  Zahl  der  Fiebertage  im  allgemeinen  betrug  bei  71  Wöchnerinnen 
mit  Endometritis  streptococcica  639,  für  1 Wöchnerin  berechnet  also  9. 


16  Wöchnerinnen  fieberten  nur  1 Tag 
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18  Wöchnerinnen  fieberten  über  10  Tage. 


V 


Die  längste  Dauer  des  Fiebers  war  51  Tage. 

Als  eine  weitere  Folge  der  Toxinresorption  müssen  wir  die  im 
Verlauf  der  Endometritis  häufig  beobachteten  Kopfschmerzen  und  die 
Appetitlosigkeit  auffassen.  Es  geht  nicht  an,  diese  beiden  Symptome  als 
Folge  des  bestehenden  Fiebers  allein  anzusehen,  weil  häufig  Kopfschmerzen 
auch  ohne  stärkeres  Fieber  auftreten  können. 

Eine  weitere  praktisch  wichtige  Frage  ist  die,  ob  bei  der  Endo- 
metritis durch  Resorption  der  Toxine  allein  ein  Schüttelfrost  eintreten 
kann.  Stärkerer  Schüttelfrost  war  in  den  Protokollen  15  mal  notiert. 
Mit  Ausnahme  von  6 Fällen  waren  bei  allen  übrigen  auch  eine  Bak- 
terieninvasion  in  den  Organismus  klinisch  anzunehmen  bezw.  bakterio- 
logisch zu  beweisen.  Entweder  bestand  eine  Parametritis  oder  ein  Empyem, 
schliesslich  bewies  die  Sektion  in  mehreren  Fällen  direkt  die  Invasion 
der  Keime.  Von  den  Testierenden  6 Fällen  muss  ein  Fall  Nr.  15  der 
Tabelle  noch  ausgeschaltet  werden,  weil  die  Schüttelfröste  noch  an- 
dauerten zu  einer  Zeit,  wo  die  Endometritis  nachweislich  schon  abgeheilt 
war.  Es  bleiben  also  nur  5 Fälle,  bei  denen  der  Schüttelfrost  in  der 
ausschliesslichen  Resorption  der  Toxine  ätiologisch  begründet  war. 

Als  klinische  Folgerung  dieser  Beobachtung  ergiebt  sich,  dass  der 
Schüttelfrost  im  Verlauf  der  Endometritis  streptococcica  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  als  eine  Folge  der  Verschleppung  der  Bakterien  im  Organismus 
vom  primären  Infektionsherde  aus  anzusehen  ist,  und  als  solcher  wesent- 
lich verschlechternd  auf  die  Prognose  einwirkt. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


Die  grosse  Differenz  in  der  Schwere  der  einzelnen  Erkrankungen 
kann  ihren  Grund  haben  erstens  in  der  Verschiedenheit  der  Virulenz 
der  Streptokokken,  dann  aber  auch  in  der  lokalen  Disposition. 

Die  Beurteilung  der  verschiedenen  Virulenz  der  Streptokokken  ist 
mit  ausserordentlichen  Schwierigkeiten  verknüpft. 

Wie  ich  schon  an  anderer  Stelle  auseinandersetzte,  können  wir  das 
Lochialsekret  als  solches  nicht  zur  Impfung  benutzen,  da  wir  unter 
allen  Umständen  zur  sicheren  Beobachtung  die  Reinkultur  an  wenden 
müssen. 

Es  ist  aber  für  die  Konstanz  der  Virulenz  sowohl  die  Art  des 
künstlichen  Nährbodens  wie  die  Reaktion  desselben  von  Bedeutung.  Bei 
Versuchen  über  Virulenzgrade  der  Streptokokken  müssen  diese  Faktoren 
berücksichtigt  werden.  So  ist  nach  Roger 63  die  Züchtung  der  Strepto- 
kokken auf  Kaninchenblutserum  in  Serien  durch  geführt  ein  Mittel,  die 
Virulenz  der  Streptokokken  zu  erhöhen.  Ebenso  soll  eine  dauernde  Züch- 
tung auf  Bouillon  eine  Abschwächung  derselben  herbeiführen. 

Widal 2 berichtet  über  eine  grössere  Zahl  von  Impfungen  bei 
Kaninchen  mit  Reinkulturen  von  Streptokokken,  welche  aus  Leichen  von 
an  Kindbettfieber  verstorbenen  Wöchnerinnen  gewonnen  waren. 

Aus  den  Tierexperi menten  Widah  erhält  man  nicht  die  Über- 
zeugung, dass  gegenüber  den  Versuchstieren  — in  der  grössten  Zahl 
der  Fälle  kamen  Kaninchen  zur  Verwendung  — die  Streptokokken 
sich  besonders  virulent  erwiesen.  Ausserdem  fielen  die  Reaktions- 
erscheinungen bei  den  geimpften  Tieren  sehr  verschieden  aus. 

Meine  Versuche  bei  Tieren  sind  zu  gering,  um  mir  ein  Urteil 
bilden  zu  können.  Nur  möchte  ich  über  einen  Impfversuch  mit  einer 
Reinkultur  von  Streptokokken  berichten,  welche  ich  aus  den  Lochien 
einer  Wöchnerin  mit  Endometritis  gezüchtet  hatte,  welche  während  des 
Verlaufes  des  Wochenbettes  ohne  die  geringste  Störung  des  Allgemein- 
befindens als  höchste  Temperatursteigerung  einmal  38,1  hatte.  Die 
Streptokokken  waren  von  der  Agargussplatte  aus  in  schwach  alka- 
lisch reagierende  Bouillon  übertragen.  Von  dieser  Nährflüssigkeit  aus 
wurden  nach  24sttindigem  Aufenthalt  der  Nährbouillon  im  Brutschrank 
1 ccm  einem  Kaninchen  subkutan  unter  die  Ohrhaut  beigebracht.  Es 
trat  lebhafte  Rötung  und  Schwellung  des  Ohres  ein,  im  Verlauf  der 
ersten  Woche  bildete  sich  an  der  Ohrwurzel  ein  kleiner  Abscess,  welcher 
wiederum  Streptokokken  in  Reinkultur  enthielt.  Das  Kaninchen  blieb  am 
Leben. 

Bei  der  Verimpfung  von  Streptokokken,  aus  den  Lochien  schwer- 
kranker Wöchnerinnen  gewonnen,  waren  ähnliche  Resultate. 

Bei  der  subkutanen  Impfung  von  Kaninchen  trat  bei  meinen  Ver- 
suchen niemals  der  Tod  des  Versuchstieres  ein.  Abscessbildung  fehlte 
meistens;  die  Reaktion  beschränkte  sich  auf  lebhafte  Rötung  und 
Schwellung  des  Ohres  und  des  angrenzenden  Gebietes  des  Kopfes. 
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Vorläufig  sind  also  verschiedene  Virulenzgrade  der  Streptokokken 
aus  Lochien  inficierter  Wöchnerinnen  gewonnen  experimentell  noch 
nicht  einwandsfrei  festgestellt.  Es  bleibt  dies  einer  einer  weiteren  Arbeit 
Vorbehalten. 

Bei  der  Frage  nach  der  örtlichen  Disposition  müssen  wir  den 
Boden  des  Experiments  verlassen  lind  uns  der  klinischen  Beobachtung 
zuwenden.  Ahlfeld  hat  in  seinen  Beiträgen  zur  Lehre  vom  Resorptions- 
fieber die  einzelnen  die  Infektion  begünstigenden  Momente  besprochen. 

Ahlfeld  hat  keine  bakteriologischen  Untersuchungen  gemacht. 
Unter  seinen  Wöchnerinnen  mit  Fieber  im  Kindbett  sind  vielleicht  viele, 
welche  ihr  Fieber  keiner  intrauterinen  Infektion  verdanken.  Ich  ver- 
suchte aus  den  bakteriologisch  sicher  gestellten  Fällen  zu  schliessen,  in- 
wiefern die  örtliche  Disposition  bei  der  Endometritis  streptococcica  sowohl 
in  Bezug  auf  Häufigkeit  als  Schwere  der  Infektion  eine  Rolle  spielt. 

Zunächst  steht  fest,  dass  Kreissende  und  frisch  Entbundenen  im  all- 
gemeinen die  denkbar  günstigsten  Objekte  für  Infektion  abgeben.  Wenn 
in  einer  vorzüglich  eingerichteten  Gebäranstalt  wie  es  die  Leipziger  Klinik 
anerkanntermassen  ist,  trotz  peinlichster  Asepsis  unter  1025  Wöchne- 
rinnen 56  an  Endometritis  streptococcica  erkrankten  und  unter  diesen 
21  schwer  und  2 der  Infektion  erlagen  — Todesfälle,  welche  aus- 
schliesslich der  Klinik  zur  Last  gelegt  werden  müssen  — so  kann  diese 
Behauptung  der  allgemeinen  Disposition  zur  Infektion  durch  nichts 
besser  gestützt  werden.  Wenn  als  Massstab  für  die  Exaktheit  in  der 
Ausübung  der  Asepsis  die  Mortalitätsstatistik  bei  Laparatomieen  gelten 
darf,  so  mag  hier  daran  erinnert  werden,  dass  es  in  derselben  Anstalt 
dem  Chef  der  Klinik,  Ziveifel,  gelungen  ist,  die  Mortalität  bei  schweren 
Laparatomieen  auf  0,7  % herabzudrücken,  während  leichtere  Laparatomieen, 
Kystomektomieen  etc.  ohne  einen  Todesfall  verliefen. 

Die  Disposition  zur  Infektion  bei  den  einzelnen  Wöchnerinnen 
scheint  wieder  verschieden  zu  sein.  Unter  den  75  Wöchnerinnen  mit 
Endometritis  streptococcica  sind  47  = 63%  Erstgebärende.  In  einer 
geburtshilflichen  Klinik,  kommen  relativ  viel  Erstgebärende  nieder;  in 
hiesiger  Klinik  46%  der  Gesamtgeburten;  immerhin  ergiebt  sich  aus 
dem  Vergleich  der  Procentzahlen  46  und  63,  dass  die  Erstgebärenden  der 
Infektionsgefahr  in  höherem  Masse  ausgesetzt  sind,  wie  Mehrgebärende. 

Die  Erstgebärenden  sind  leichter  Verletzungen  ausgesetzt.  Die 
Verletzungen  spielen  aber  nach  Ahlfeld  deshalb  eine  geringere  Rolle, 
weil  er  bei  Erstgebärenden  trotz  Zunahme  des  Kindergewichts  kein  aus- 
gesprochenes Ansteigen  des  Wochenfiebers  sah. 

Das  Durchschnittsgewicht  der  Neugeborenen  bei  den  75  Wöchne- 
rinnen betrug  3190  was  dem  durchschnittlichen  Mittelgewicht  der  Neu- 
geborenen entspricht.  Also  ist  hier  kein  auffallender  Unterschied  zu 
bemerken. 
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III.  Änderung  im  Keimgebalt  bei  Wöchnerinnen. 


Die  Dauer  der  Geburt  beeinträchtigt  nach  Ahlfeld  nur  unwesent- 
lich den  Gesundheitszustand  im  Wochenbett. 

Von  67  Wöchnerinnen  mit  Endometritis  streptococcica,  bei  denen 
Angaben  über  Dauer  der  Geburt  vorliegen,  hatten 
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2 und  3 Tagen. 


Die  längste  Geburtsdauer  betrug  68  Stunden. 

Die  gesamte  Geburtsdauer  belief  sich  bei  den  67  Wöchnerinnen 
auf  1157  Stunden  4 Minuten.  Also  hatte  eine  Wöchnerin  im  Durch- 
schnitt eine  Geburtsdauer  von  17  Stunden  20  Minuten. 

Dagegen  hat  die  Zeit  des  Blasensprungs  nach  Ahlfeld  einen 
wesentlicheren  Einfluss. 

Die  Zeit  vom  Blasensprung  bis  zur  Beendigung  der  Geburt  betrug 
im  Durchschnitt  in  den  75  Fällen  1 Stunde  55  Minuten.  In  einem  Fall 
war  vorzeitiger  Blasensprung.  15  Kreissende  konnten  keine  genaueren 
Angaben  machen. 

Den  wesentlichsten  Einfluss  auf  die  Zahl  der  Wochenbettfieber 
hat  nach  Ahlfeld  der  Verlauf  der  Nachgeburtsperiode. 


Seine  Tabelle  lautet: 


Dauer  der 
Placentarperiode 

Anzahl  der 
Beobachtungen 

Normale  Wochen- 
betten 

0-15  Min. 

123 

59  = 48,0 

16-29  „ 

101 

54  = 53,5 

30-59  r 

293 

179  = 61,1 

60-89  „ 

224 

143  = 63,8 

90-120  * 

1737 

1193  = 68,7 

über  2 Std. 

61 

47  = 77,0 

Es  haben  diese  Zahlen  natürlich  nur  relativen  Wert;  da  man  in 
keinem  Fall  weiss,  wann  die  Ausstossung  der  Placenta  aus  dem  Uterus 
erfolgt  ist.  Die  Placenta  kann  sehr  lange  in  der  Scheide  oder  im  Cer- 
vikalschlauch  liegen.  Für  den  Verlauf  des  Wochenbetts  kann  aber  doch 
schliesslich  nur  die  Zeit  bis  zur  Ausstossung  der  Placenta  aus  dem 
Uterus  massgebend  sein. 

Es  hängt  nach  Ausstossung  der  Placenta  in  den  unteren  Genital- 
schlauch davon  ab,  ob  die  betreffende  Kreissende  die  Bauchpresse  an- 
wendet; durch  Veränderung  der  horizontalen  Rückenlage  z.  B.  kann  die 
Ausstossung  der  Placenta  aus  der  Scheide  früher  erfolgen. 

Über  die  Dauer  der  Nachgeburtszeit  kann  ich  leider  nicht  genaue 
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Angaben  machen,  weil  aus  äusseren  Gründen  die  Vorschrift  bestand, 
dass  J/2  Stunde  post  partum  ein  leichter  Druck  auf  das  Abdomen  aus- 
geübt werden  durfte,  um  die  Placenta  aus  der  Scheide  zu  entfernen. 
Gelang  es  nicht  auf  leichten  Druck,  so  wurde  nach  2 Stunden  die  Ex- 
pressio  placentae  vorgenommen.  Dieses  Vorgehen  stört  selbstverständ- 
lich jede  wissenschaftliche  Untersuchung,  da  es  zu  sehr  der  Willkür  des 
betreffenden  geburtsleitenden  Arztes  überlassen  ist,  ob  er  die  Nachgeburts- 
zeit beschleunigen  oder  verlangsamen  will. 

Bezüglich  der  Operationen  kommt  Ahlfeld  zu  dem  Schluss,  dass 
unkomplicierte  Operationen  — darunter  versteht  Ahlfeld  Lösung  der 
Arme,  Entwickelung  des  nachfolgenden  Kopfes,  Wendungen  auf  die 
Füsse  mit  Extraktion,  Extraktion  mit  der  Zange  — oft  bessere  Resultate 
für  das  Wochenbett  folgen  lassen,  als  nach  normalen  Geburten  aufzu- 
weisen sind.  Ahlfeld  sucht  für  diese  merkwürdige  Thatsache  den  Grund 
in  der  gründlichen  und  im  Laufe  der  Geburt  oft  wiederholten  Reinigung 
der  Scheide  für  die  Operation. 

In  diesem  Punkte  gehen  unsere  Statistiken  weit  auseinander.  Von 
den  75  Wöchnerinnen  mit  Endometritis  waren  14  operativ  entbunden; 
also  fast  19°/0,  während  die  durchschnittliche  Operationsfrequenz  in  dem 
Jahre  1893  bei  1025  Geburten  7,7  °/0  betrug  (Dammnaht  als  geburts- 
hilfliche Operation  nicht  gerechnet,  ebenso  der  Crede sehe  Handgriff). 
Anfänglich  wurden  auch  hier  bei  Operationen  Scheidenpiilungen  gemacht, 
später  unterblieben  sie. 

Die  Streptomykose  des  puerperalen  Uterus  hat  in  der  grössten  Zahl 
der  Fälle  keine  dauernden  Funktionsstörungen  des  Genitalorgans  zur 
Folge.  Von  70  Wöchnerinnen  wurden  53  mit  normalem  Genitaltast- 
befund entlassen. 

ß.  Die  therapeutischen  Erfolge  bei  Anwendung  von  Desinficienzien 

zur  Entfernung  der  Streptokokken  aus  dem  Cavum  uteri. 

Die  Therapie  der  Wundinfektionskrankheiten,  und  als  solche  dürfen 
wir  auch  die  Infektion  des  Endometriums  im  allgemeinen  auffassen,  kann 
in  dreifacher  Weise  einzugreifen  versuchen. 

1.  Die  Abtötung  der  Keime  an  der  Eintrittsstelle  der  Infektions- 
keime; 

2.  dieUnschädlichmachung  der  von  der  Infektionsstelle  im  Organismus 
aufgenommenen  Bakterien,  beziehungsweise  der  Toxine. 

3.  die  Stärkung  des  Organismus  im  Kampfe  gegen  die  Infektions- 
keime. 

Durch  die  Fortschritte  in  der  Erkenntnis  der  Ätiologie  der  Wund- 
krankheiten, vor  allem  auch  durch  die  Kenntnis  der  Eingangspforten 
der  Krankheitskeime,  glaubte  man  natürlich  in  erster  Linie  auch  für 
die  Therapie  einen  grossen  Gewinn  zu  haben.  Man  war  bestrebt,  die 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


Infektionskeime  am  primären  Herde  sofort  zu  vernichten,  weil  die  Bak- 
teriologie Mittel  gegeben  hatte,  durch  welche  wir  imstande  waren  in 
kürzester  Zeit  die  bekannten  Krankheitserreger  abzutöten.  Mit  in  erster 
Linie  suchte  die  Geburtshilfe  die  Fortschritte  in  der  Erkenntnis  der  in- 
fektiösen Erkrankungen  zu  verwerten.  Man  vernachlässigte  etwas  die 
übliche  Allgemeinbehandlung  der  Puerperalfieberkranken,  da  ja  die 
Lokal therapie  viel  bessere  Erfolge  versprach.  In  richtiger  Würdigung 
der  Fortschritte  von  der  Kenntnis  der  Eingangspforten  der  Keime,  ging 
man  sehr  bald  von  der  Behandlung  der  kleinen  in  der  Scheide  und 
am  Damm  sich  vorfindenden  inficierten  Risse  zu  der  lokalen  Behandlung 
des  Endometriums  über. 

Die  Art  des  Mittels  schrieb  die  Bakteriologie  vor,  es  waren  be- 
stimmte chemische  Mittel,  welche  im  Stande  waren  im  künstlichen  Nähr- 
boden die  Keime  zu  töten. 

Die  Anwendung  war  verschieden.  Eine  vorzügliche  Beschreibung 
der  Methoden  der  intrauterinen  Behandlung  giebt  Ziceifel  in  seinem 
Lehrbuch.  (S.  460  u.  folg.) 

Bevor  ich  auf  die  Wirkung  der  Desinficienzien  eingehe,  sei  es  ge- 
stattet einen  kurzen  Rückblick  zu  thun  auf  das,  was  die  Lokaltherapie 
in  den  letzten  Jahren  geleistet  hat. 

Wenn  Semmelweis  die  Sterblichkeit  am  Puerperalfieber  in  den 
Wiener  Gebärhäusern  während  seiner  Assisteutenzeit  sowie  der  bei 
der  Maternite  in  Paris  beschreibt,  so  können  wir  allerdings  mit  einer 
grossen  Genugtuung  erklären,  dass  wir  jetzt  in  unseren  geburtshilf- 
lichen Anstalten  einen  derartig  hohen  Procentsatz  von  Mortalität  4 — 15 °/0 
nicht  mehr  kennen. 

Doch  dürfen  wir  nicht  vergessen,  dass  damals  ausser  der  heutigen 
Therapie  auch  die  Prophylaxe  fehlte. 

Die  Studenten  der  Medicin  in  Wien  hatten  gerade  zur  Zeit  Semmel - 
ivcis ’ sehr  vielfach  Gelegenheit  sich  mit  Wundkeimen  zu  inficiren,  da 
damals  der  Aufschwung  der  pathologischen  Anatomie  zu  Wien  Gelegen- 
heit genug  zur  Infektion  gab. 

Wir  dürfen  die  Zeiten  Semmeliveis’  nicht  direkt  mit  den  unserigen 
vergleichen,  weil  gerade  in  den  letzten  Jahren  in  den  geburtshilflichen 
Kliniken  der  Prophylaxe  ein  sehr  wesentliches  Interesse  entgegengebracht 
ist,  durch  die  Abstinenz  der  geburtsleitenden  Personen  von  eventuell 
inficierten  Objekten,  durch  die  Noninfektion  und  andererseits  durch  die 
Desinfektion  der  Hände. 

Wir  müssen  also  zum  Vergleich  in  der  Geschichte  der  Medicin 
nur  solche  Zeiten  wählen,  in  denen  unsere  jetzige  Lokaltherapie  fehlte, 
andererseits  aber  eine  gewisse  Prophylaxe  im  Sinne  der  Noninfektion 
oder  auch  der  Desinfektion  der  Infektionsträger,  also  in  erster  Linie  der 
Hände,  geübt  wurde. 
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Zur  Noninfektion  dürfen  wir  die  sogenannte  voranatomische  Zeit 
der  Wiener  Gebärhäuser  rechnen. 

Semmelweis  verstand  unter  dem  Ausdruck  voranatomischer  Zeit  die 
Zeit,  in  welcher  die  Medizin  in  Wien  noch  der  pathologisch-anatomischen 
Grundlage  entbehrte. 

Die  Studenten  beschäftigten  sich  fast  ausschliesslich  für  eine  bestimmte 
Zeit  mit  der  Geburtshilfe;  eine  Berührung  mit  den  Organen  septischer 
Leichen  oder  inficierter  Wunden  war  ausgeschlossen.  Wenn  auch  eine 
Infektionsmöglichkeit  der  Hände  keineswegs  ganz  vermieden  war,  so  war 
sie  doch  immerhin  sehr  beschränkt. 

Nach  Semmelweis  starben  im  Wochenbett  in  den  Wiener  Gebär- 
häusern zur  voranatomischen  Zeit,  z.  B.  im  Jahre 

1786  bei  1051  Geburten  5,  also  nicht  1 von  200. 
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Dabei  ist  noch  nicht  gesagt,  dass  bei  diesen  Rapporten  des  Wiener 
Gebärhauses  möglicherweise  einzelne  nicht  an  Kindbettfieber,  sondern  an 
einer  anderen  Krankheit  starben. 


BaerGh  in  Wien  übte  dadurch  gewissermassen  Prophylaxe  aus,  dass 
er  jede  Kreissende  von  nur  einem  Studenten  und  einer  Hebamme  unter- 
suchen liess  und  ausserdem  die  Zahl  der  operativen  Entbindungen  mög- 
lichst einschränkte.  Unter  2234  Geburten  hatte  er  13  mal  die  Wendung 
gemacht,  in  8 Fällen  gebrauchte  er  die  Zange,  einmal  war  es  nötig 
zu  enthirnen. 

Seine  Resultate  sind  vorzüglich. 

Unter  2234  Wöchnerinnen  starben  10.  Yon  den  10  waren  2 sterbend 
in  die  Anstalt  gebracht,  und  verschieden  nach  wenigen  Minuten  ihrer 
Ankunft  infolge  von  vorher  erlittenem  starkem  Blutverluste;  4 starben 
angeblich  an  den  Folgen  des  letzten  Grades  von  Abzehrung  und  gänz- 
licher Zerstörung  von  syphiliter  Ursache.  Die  übrigen  4 rafften  Puer- 
peralfieber mit  Scharlachausschlag  dahin.  Es  ist  also  eine  Mortalität  an 
Puerperalfieber  von  nicht  0,2  °/0. 

In  England  hielt  man  das  Puerperalfieber  seit  Denmann  1815  für 
eine  kontagiöse  Krankheit.  Denmann  war  der  erste,  der  die  Über- 
tragung der  Krankheit  von  kranken  Wöchnerinnen  auf  gesunde  durch 
Ärzte  und  Hebammen,  welche  mit  an  Puerperalfieber  Erkrankten  zu 
thun  hatten,  nachwies.  Die  Folge  davon  war,  dass  schon  lange  vor 
Semmelweis • in  den  englischen  und  irischen  Gebärhäusern  Chlor- 
waschungen der  Hände  ein  geführt  wurden. 
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Ausserdem  übte  man  strenge  Abstinenz.  Semmelweh  beschreibt 
folgendermassen:  ,,Wenn  englische  Ärzte  das  Unglück  haben,  mehrere 
Wöchnerinnen  an  Kindbettfieber  zu  verlieren,  so  begnügen  sie  sich  selten 
mit  den  Chlorwaschungen  allein,  sondern  sie  setzen  ihre  geburtshilfliche 
Praxis  für  einige  Wochen  aus,  oder  unternehmen  eine  mehrwöchent- 
liche  Reise,  um  vom  Puerperal-Kontagium  gänzlich  befreit  zu  werden.“ 

Auch  hier  sind  die  Statistiken  glänzende  zu  nennen. 

Das  Dubliner  (Rotunda)  Lying  in  Hospital  hatte  in  93  Jahren 
von  1757 — 1849  unter  159  748  Wöchnerinnen  1966  Tote  = 1,23  %.  Das 
British  Lying  in  Hospital  in  London  hatte  zu  Zeiten  eine  Mortalität 
von  0,2  °/0. 

Wenn  wir  diese  glänzenden  Statistiken  ohne  jede  lokale  Therapie 
bei  erfolgter  Infektion  mit  denen  in  den  modernen  Gebärhäusern  ver- 
gleichen, so  können  wir  nicht  behaupten,  dass  es  besser  geworden  ist. 

Die  letzte  grössere  Statistik  über  die  Puerperalfieber -Mortalität  in 
den  Entbindungsschulen  Deutschlands  ist  von  Dohm 68  zusammengestellt. 
Die  Anstalten  ohne  Unterrichtsleistung  hatten  0,56 °/0  Mortalität;  die- 
jenigen mit  Unterricht  von  Studierenden  1,9%. 

Die  Mortalität  in  der  Leipziger  Klinik  im  allgemeinen  betrug  in 
den  letzten  10  Jahren  stets  circa  1%;  die  Mortalität  an  Kindbettfieber 
schwankte  zwischen  0,2 — 0,5  °/0. 

Die  lokale  Therapie  leistet  nicht  das,  was  man  von  ihr  erwartet  hatte. 

Die  Endometritis  streptococcica  hat  auch  ohne  jede  Therapie  grosse 
Tendenz  zur  Heilung.  Hur  4%  der  Inficierten  erliegen  der  Infektion. 

Die  in  den  Lochien  nachweisbaren  Streptokokken  verschwinden  all- 
mählich wieder  von  selbst.  Dieser  Vorgang  geht  nicht,  wie  Döderlein 
annimmt,  etwa  mit  dem  Temperaturabfall  einher,  sondern  meistens  ver- 
schwinden die  Keime  erst  lange  nach  Abfall  der  Temperatur.  — 

Man  glaubte,  dass  die  antiseptischen  Spülungen  des  Uterus  bei  In- 
fektion des  Endometriums  in  erster  Linie  den  Keimgehalt  der  Uterushöhle 
beeinflussen  könnten. 

In  hiesiger  Klinik  wurden  bei  verschiedenen  Wöchnerinnen,  bei 
denen  Streptokokken  im  Cavum  uteri  nachgewiesen  waren,  in  den  ersten 
Tagen  des  Wochenbetts  Ausspülungen  der  Uterushöhle  gemacht  mit  ver- 
schiedenen Antisepticis.  Die  Koncentration  und  die  Art  der  desinficieren- 
den  Lösungen  sind  zum  Teil  in  den  Tabellen  S.  278  u.  ff.  verzeichnet. 
Die  Ausspülungen  wurden  genau  nach  der  von  Zweifel  in  seinem 
Lehrbuch  der  Geburtshilfe  (S.  460  u.  ff.)  gegebenen  Anordnung  gemacht. 

In  keinem  einzigen  Fall  gelang  es  durch  eine  Spülung  mit  Anti- 
septicis eine  Keimfreiheit  des  Cavum  uteri  zu  erlangen. 

Bezüglich  des  Einflusses  der  antiseptischen  Spülungen  auf  die  Viru- 
lenz der  Keime  und  Abnahme  der  Keimzahl  im  Cavum  uteri  verweise 
ich  auf  die  bei  der  Therapie  des  Fiebers  in  der  Geburt  geltend  gemachten 
Grundsätze. 
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Um  den  Wert  der  intrauterinen  Spülungen  bei  Infektion  des  Cavurn 
uteri  klinisch  festzustellen,  steht  mir  ein  direktes  Vergleichsmaterial  nicht 
zur  Verfügung.  Ich  glaubte  diesen  Mangel  dadurch  in  etwas  zu  ersetzen, 
dass  ich  die  Annahme  machte,  dass  die  in  hiesiger  Klinik  früher 
intrauterin  behandelten  fiebernden  Wöchnerinnen  auch  thatsächlich 
intrauterin  erkrankt  gewesen  sind.  Im  allgemeinen  wurde  früher  bei  Aus- 
schluss einer  fieberhaften  Allgemeinerkrankung  eine  intrauterine  Spülung 
dann  vorgenommen,  wenn  eine  abendliche  Temperatursteigerung  über  38,5 
bei  der  Wöchnerin  bestand. 

Die  nachgewiesenermassen  an  Endometritis  erkrankten  und  nicht 
intrauterin  behandelten  Wöchnerinnen,  in  Summa  166,  habe  ich  in  Ver- 
gleich gebracht  mit  370  früher  mit  intrauterinen  Spülungen  behandelten 
Wöchneriunen. 

Die  Temperaturhöhe  bei  den  intrauterin  behandelten  Wöch- 
nerinnen war  folgende: 

Es  waren  in  den  Temperaturkurven  bei  den  370  Wöchnerinnen  ver- 
zeichnet, Temperaturen  zwischen 

38.0  und  38,5,  im  ganzen  931  mal,  dies  ergiebt  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  2,51  mal, 

38.6  und  39,0,  im  ganzen  654  mal,  dies  ergiebt  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  1,77  mal, 

39.1  und  39,5,  im  ganzen  518  mal,  dies  ergiebt  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  1,40  mal, 

39.6  und  40,0,  im  ganzen  310  mal,  dies  ergiebt  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  0,84  mal, 

über  40,0,  im  ganzen  148  mal,  dies  ergiebt  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  0,40  mal. 

In  den  Pulskurven  lag  die  Pulsfrequenz  zwischen 

80  und  100,  im  ganzen  5898  mal,  dies  ergiebt  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  15,90  mal, 

100  und  120,  im  ganzen  2333  mal,  dies  ergiebt  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  6,30  mal, 

über  120,  im  ganzen  1136  mal,  dies  ergiebt  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  3,07  mal. 

Die  Zahl  der  Verpflegungstage  über  den  10.  Wochenbettstag  hinaus 
betrug  bei  den  370  Wöchnerinnen  2901,  also  auf  eine  Wöchnerin  be- 
rechnet 7,84. 

Im  Vergleich  hierzu  waren  bei  den  166  nachgewiesenermassen  an 
Endometritis  erkrankten  Wöchnerinnen  Temperaturen  zwischen 

38,0  und  38,5,  im  ganzen  524  mal,  also  auf  1 Wöchnerin  berechnet 
3,16  mal, 

38.6  und  39,0,  im  ganzen  275  mal,  also  auf  1 Wöchnerin  berechnet 

1,66  mal, 
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39,1  und  39,5,  im  ganzen  270  mal,  also  auf  1 Wöchnerin  berechnet 
1,59  mal, 

39,6  und  40,0,  im  ganzen  163  mal,  also  auf  1 Wöchnerin  berechnet 
0,98  mal, 

über  40,0,  im  ganzen  112 mal,  also  auf  1 Wöchnerin  berechnet  0,67  mal. 

Die  Pulsfrequenz  lag  zwischen 

80  und  100,  im  ganzen  2371  mal,  also  auf  1 Wöchnerin  berechnet 
14,29  mal, 

100  und  120,  im  ganzen  811  mal,  also  auf  1 Wöchnerin  berechnet 
4,89  mal, 

über  120,  im  ganzen  304 mal,  also  auf  1 Wöchnerin  berechnet  1,83  mal. 

Die  Yerpflegungstage  über  den  10.  Wochenbettstag  hinaus  betrugen 
1203;  also  auf  1 Wöchnerin  berechnet  7,25. 

Man  sieht  also,  dass  der  Unterschied  in  dem  Verlauf  der  Er- 
krankungen kein  wesentlicher  ist. 

Die  Entfieberung  trat  bei  der  intrauterin  behandelten  Wöchnerinnen 
relativ  selten  schnell  ein  nach  der  Ausspülung. 

Die  Zahl  der  Fiebertage  bei  den  370  intrauterin  behandelten 
Wöchnerinnen  betrug  insgesamt  1973,  also  auf  eine  berechnet  im  Durch- 
schnitt 5,33  Fiebertage. 

Nach  einmaliger  intrauteriner  Spülung  betrug  die  Zahl  der  Fieber- 
tage noch  1430,  also  auf  1 Wöchnerin  berechnet  3,89  Tage. 

Nach  zweimaliger  Gebärmutterausspülung  966,  also  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  2,60  Tage. 

Nach  dreimaliger  Ausspülung  651,  also  auf  1 Wöchnerin  berechnet 
0,76  Tage. 

Wodurch  ist  der  Misserfolg  bei  der  intrauterinen  antiseptischen 
Therapie  der  puerperalen  Endometritis  zu  erklären? 

Die  ersten  Untersuchungen  über  die  Wirkung  der  Antiseptika  bei 
frisch  inficierten  Wunden  hat  Schimmelbusch 48  publiciert.  Schimmel- 
busch inficierte  glatte  Schnittwunden  bei  Mäusen  mit  einer  Reinkultur 
von  Milzbrand  und  behandelte  gleich  darnach  die  Wunde  mit  den  ge- 
bräuchlichen Antisepticis.  In  keinem  Fall  gelang  es  die  Mäuse  zu  retten. 

Später  stellte  er  dieselben  Versuche  an  mit  sehr  virulenten  Strepto- 
kokken. Diese  Versuche  fanden  durch  eine  grosse  Reihe  von  Tier- 
experimenten von  Reichel 102  ihre  volle  Bestätigung. 

Reichel  erweiterte  zu  gleicher  Zeit  die  Beobachtung. 

Bei  den  Versuchen  von  Schimmelbusch  konnte  der  Einwand  ge- 
macht werden,  dass  die  Ursache  des  Misserfolges  wesentlich  durch  die 
Schnelligkeit  des  Eindringens  der  hochvirulenten  Mikroorganismen  in 
die  Gewebsspalten  bedingt  sei,  so  dass  die  Keime  zu  schnell  dem  Ein- 
flüsse der  Antiseptika  entrückt  waren. 

Es  war  daher  ein  sehr  glücklicher  Gedanke  von  Reichel , dass  er 
zu  seinen  Versuchen  die  für  Kaninchen  weniger  virulenten  Kokken  des 
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Staphylokokkus  pyogenes  aureus  benutzte.  Bei  der  Verimpfung  einer 
Reinkultur  von  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  in  eine  Wunde  tritt 
weniger  leicht  eine  Allgemeininfektion  des  Organismus  ein,  sondern  die 
Keime  nisten  sich  zuerst  an  der  Infektionsstelle  an,  um  schliesslich  nach 
Bildung  eines  primären  Infektionsherdes  die  septische  Allgemeininfektion 
herbeizuführen. 

Die  Versuchsanordnung  Reichels,  war  kurz  referiert  folgende:  Bei 
einem  Kaninchen  wird  die  Haut  am  Oberschenkel  in  einer  Länge  von 
ca.  2 cm  gespalten,  das  lockere  subkutane  Zellgewebe  mit  dem  Skalpell 
bis  auf  die  Fascie  durch  trennt.  In  die  so  geschaffene  Wundhöhle  wurde 
eine  bestimmte  Menge  einer  Gelatine -Reinkultur  von  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus  eingegossen,  ca.  1 Minute  darin  belassen  und  dann 
wieder  mit  steriler  Gaze  aufgetupft.  Darauf  wurde  die  Wundhöhle  mit 
1 °/00  Sublimatlösung  oder  einer  anderen  Desinficienz  ausgerieben  und 
die  Wunde  wieder  durch  die  Naht  geschlossen.  Das  Kontrolltier 
wurde  in  gleicher  Weise  inficiert,  die  Wunde  aber  ohne  Desinfektion 
geschlossen.  In  allen  Fällen,  ob  desinficiert  war  oder  nicht,  kam  es  zur 
lokalen  septischen  Entzündung,  in  einigen  Fällen  zur  Allgemeininfektion. 

Allerdings  teilte  Messner1041  auf  demselben  Chirurgen -Kongress 
Experimente  mit,  bei  dem  es  ihm  angeblich  gelungen  war,  inficierte 
Wunden  zu  desinficieren.  Ich  glaube  aber,  dass  diese  Versuche,  durch 
die  übereinstimmenden  Resultate  der  3 Forscher,  Schimmelbusch , Pfuhl 
und  Reichel , genügend  widerlegt  sind. 

Wir  dürfen  weiterhin  nicht  vergessen,  dass  bei  den  Experimenten 
von  Reichel,  Heule 103  etc.  die  Desinfektion  der  Wunde  begann,  ehe 
dieselbe  wirkliche  Zeichen  einer  erfolgten  Infektion  zeigte,  also  zu 
einer  Zeit,  wo  eigentlich  nur  eine  Verunreinigung  der  Wunde  mit 
Bakterien,  welche  eine  Wundkrankheit  bedingen,  vorlag. 

Bei  der  Infektion  des  puerperalen  Endometriums  mit  dem  Strepto- 
kokkus pyogenes  beginnt  aber  die  lokale  Behandlung  erst  dann,  wenn 
eine  klinische  nachweisbare  Lokalinfektion,  ja  eine  Allgemein erscheinung 
der  erfolgten  Infektion,  Temperatursteigerung  etc.,  vorhanden  ist. 

Ob  wir  bei  Anwendung  anderer  Antiseptika  glücklicher  im  Erfolg 
sind,  bleibt  dahingestellt.  Auf  jeden  Fall  müssen  weitere  Versuche  angestellt 
werden,  um  auch  lokal  den  primären  Infektionsherd  günstig  zu  beeinflussen. 

Die  allgemeine  Therapie  bei  der  Endometritis  streptococcica  kann 
bestehen  in  der  Stärkung  des  Organismus  im  Kampf  gegen  die  infek- 
tiösen Mikroorganismen;  ferner  theoretisch  gedacht  in  der  Unschädlich- 
machung der  im  Organismus  aufgenommenen  Streptokokkentoxine  durch 
Einverleibung  eines  Antitoxins.  Die  zur  Zeit  bei  Streptokokkeninfektion 
empfohlenen  Antitoxine  bedürfen  bei  der  Wertschätzung  beim  Puerperal- 
fieber einer  um  so  gründlicheren  Kritik,  weil,  wie  wir  gesehen  haben, 
die  Infektion  mit  Streptokokken  an  sich  ohne  jede  Therapie  keines- 
wegs eine  so  schlechte  Prognose  giebt. 
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Streptokokkus  pyogenes. 


Journ.-Nr.,Name, 
Stand,  Alter,  verh. 
od.  led.,  Becken, 
Zahl  d. Geb  ,Zeitp. 
d.  Schwangersch. 

Dauer  d. 
Geburt, 
Zeitp.  d. 
Blasen- 
sprungs 

i 

Dauer  d. 
Nachgeb. 
Crede  od. 
spontan 

Kindgew. 

lebend. 

Ent- 

lassungs- 

gewicht 

Touchiert 

Operiert 

Prophylakt. 

Scheidenspül. 

I.  Anstieg  der 
Temp.  Höchste 
Temperatur. 
Fieberabfall. 
Fiebertage 

i 

m 

tp 

55  tp 
ca  c3 
a 
+3 

H 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

1. 

1892.  Nr.  867.  G. 
Fabrikarbeiters- 
frau, 27  J.,  verb., 
normal,  III  para, 
IX.  Mon. 

2. 

68  Std. 
2 Std. 

— Std. 
18  Min. 
spontan 

Kind  tot 

ja 

Wen- 

dung 

nein 

1.  T.  Tp.  38,9, 
P.  100. 

5.  T.  Tp.  41,6, 
P.  150. 
gestorben  am 
12.  T.  — 12  X 

ge- 

storb. 

am 

12.  T. 

1893.  Nr.  34.  K. 
Magd,  37  J., 
ledig,  normal, 
XII  para,  X.  Mon. 

33  Std. 
10  Min. 
? 

1 Std. 
10  Min. 
spontan 

tot 

maceriert 
3500  g 

ja 

nein 

ja 

Lysol 

4.  T.  Tp.  39,5, 
P.  111. 

8.  T.  Tp.  39,6, 
P.  117. 

18.  T.  — 7 X 

25.  T. 

3. 

Nr.  39.  Sp. 
Dienstmagd, 

18  J.,  ledig,  nor- 
mal, I para, 

X.  Mon. 

4. 

6 Std. 
12  Min. 

4 Std. 

— Std. 
12  Min. 
spontan 

lebt 
3500  g 

ja 

nein 

ja 

Lysol 

5.  T.  Tp.  38,7, 
P.  107. 

5.  T.  Tp.  38,7 
P.  107. 

7.  T.  — 2X 

19.  T. 

Nr.  144.  0. 
Magd,  19  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 

? 

— Std. 
25  Min. 

- Std. 
5 Min. 
Crede 

lebt 
3000  g 

ja 

ja, 

Insic. 
in  den 
Mm. 
Ex- 
trac- 
tion 
bei 
Fuss- 
lage. 
Ek- 
lam- 
psie 

ja 

Lysol 

3.  T.  Tp.  39,0, 
P.  120. 

6.  T.  Tp.  39,6, 
P.  132. 

12.  T.  erneuter 
Anstieg  29.  T. 
Abfall  32.  T., 
13  X 

42.  T. 

Anmerkung.  Von  den  Protokollen  der  Wöchnerinnen  mit  Endometritis  streptococcica  habe  ich  nur 
diejenigen  genauer  wiedergegeben,  welche  mir  ein  besonderes  Interesse  zu  haben  schienen. 


Streptokokkus  pyogenes  im  Cavum  uteri  der  Wöchnerin. 

im  Cavum  uteri. 
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Entnahme 

der 

Lochien. 
Uterus  od. 
Scheide 

Beschaffenheit  des 
Sekretes. 
Mikroskopischer 
Befund 

Kultureller  Befund 

Therapie 

in 

puerperio 

Allgemeinbefinden. 
Lokaler  Befund. 
Entlassungsbefund. 

10 

11 

12 

1 o 

lo 

14 

2.  3.  6.  8. 
Tag 
Uterus 


2.  T.  Lochien  sehr  reich- 
lich, übelriechend. — 8.  T. 
Lochien  fast  rein  eitrig, 
massig  reichlich,  wenig 
riechend. — 12.  T.  Wochen- 
fluss sehr  gering , nicht 
riechend. 

2.  T.  Vereinzelte  Eiter- 
körperchen. Im  Gesichts- 
felde unzählige  Mengen 
von  Kokken  und  Kurz- 
stäbchen. — 8.  T.  Sehr 
zahlr.  Eiterkörperchen. 
Die  Stäbchenbakterien  nur 
noch  vereinzelt,  dagegen 
sehr  zahlreiche  Diplo- 
kokken intra-  und  extra- 
cellulär  gelegen 


8.  T.  Auf  d.  Gussplatten  unzähl. 
Kolon,  der  verschiedensten  Art, 
die  nicht  sämtlich  isoliert  unter- 
sucht werden  konnten.  In  hoch- 
geschichtetem Traubenzuckeragar 
sehr  starke  Gasentwicklung.  — 5.  T. 
Auf  der  Originalgussplatte  noch 
unzählige  Kolon,  verschiedenster 
Art.  Von  d.  I.  Verdünnungsplatte 
verschiedene  Ivolonieen  gefischt. 
Ein  Teil  der  Kolonieen  besteht 
aus  dem  Str.  pyogenes.  — 6.  T. 
Auf  den  Gussplatten  Reinkultur 
von  Str.  In  geschichtetem  Tr.- 
Agar  keine  Gasbildung,  sehr  zahlr. 
Kolonieen  von  Str.  — 8.  Tag. 
Lochialsekret  2 ccm  in  die  Bauch- 
höhle eines  Kaninchens  gebracht. 
Das  Tier  stirbt  nach  12  Std.  an 
eitriger  Peritonitis.  Im  Eiter  der 
Streptokokkus  in  Reinkultur 


2 , 3.,  7., 
8.  u.  9.  T. 


Ausspülg. 
d.  Uterus- 
hohle  mit 
2 Litern 
Lysol  1 % 


2.  T.  Klagen  über  hef- 
tige Schmerz,  im  Leibe 
u.  Kopfschmerzen.  Appe- 
titlosigkeit. Vom  3.  Tage 
bis  z.  Tode  täglich  1 — 3 
Schüttelfröste.  — 9.  T. 
Das  Ellenbogengelenk 
stark  geschwollen.  Er- 
öffnung u.  Drainage  d. 
Gelenks.  Gelenkeiter, 
nicht  riechend,  enthält 
zahlreiche  Str.  — 12.  T. 
Exit.  Sektionsdiagnose: 
Endometritis  puerperal, 
septica.  Thrombophlebit. 
purul.  d.  Uterusvenen. 
Multiple  Abscesse  in  d. 

Parametrien. 


4.  5.  8. 

10.  12. 

Tag 

Uterus 


4.  T.  blutig.  — 8 T. 
rein  eitrig.  Lochien 
nicht  riechend. 

8. — 12.T.  Zahlreiche 
Eiterkörp.,  Diplok., 
zum  grössten  Teil 
intracellulär 


4. — 12.  Tag.  Reinkultur 
von  Streptokokken 


9.  T. intra- 
uterine 
Spülung 
mit 
Lysol 


Bis  z.  10.  T.  Klagen  üb. 
Schmerzen  im  Leib. 
Kopfschmerzen  Ent- 
lassungsbefund: Corpus 
uteri  faust gross,  retro- 
vertiert  fixiert,  nicht 
aufrichtbar. 


6.  9.  11.  6. T.  rein  blut.  — 9.  T. 
12.  15.  eitr.  — 12.  T.  Loch. 

Tag  sehr  reichl.,  fliessen  v. 

Uterus  selbst  in  das  Röhrch. 

ein,  blutig  serös.  — 
15.  T.  blut.,  s.  wenig. 

6.U.9.T.  Nur  Diplo- 
kokk.,  z.T.  extracell., 
z.  T.  intracell.  geleg. 
12.  T.  Diplok.  lieg.  z. 
grösst.  Teil  intracell. 


6.9. 11.12. T.  Reinkulturen 
von  Streptokokken,  sehr 
zahlreiche  Kolonieen  auf 
der  Platte.  — 15.  T.  sehr 
wenig  Kolonieen  auf  der 
Platte 


4.  7.  11. 
12.  Tag 
Spülung 
mit  Lysol 


Bis  9.  T.  Kopfschmerz., 
keine  Schmerzen  im 
Leib.  Entlassungsbef. : 
Uterus  gut  zurückge- 
bildet, antefiektiert,  frei 
beweglich. 


4.  5.  6.  15. 
21.  26. 

Tag 

Uterus 


4.  T.  Loch,  rein  blut. 

5. T.  Loch.  blut.  eitrig, 
sehr  wenig.  6.  T.  sehr 
ger.,  blut.  eitr.,  nicht 
riech.  15. T.  Loch,  sehr 
reichl.,  blutig  eitrig. 
21.  T.  L.  blut.,  reichl. 
25.  T.  L.  stark  eitrig, 

nicht  riechend. 

4.  T.  Wenig  Leukoc., 
Diplok.  u.  Reihenk., 
grösstent.  intracell. 

5.  u.  6.  T.  idem.  15.  T. 
intracell.  gel.  Diplok. 
ingering.Zahl.  21. T. 
Keim.nichtm.sichtb. 


4.  5.  6.  15.  T.  Sehr  zahlr. 
Str. -Kolonieen  in  Rein- 
kultur. — 21.  26.  T.  Zahl 
der  Str.-Kolonieen  auf  der 
Platte  geringer 


4.  T.  intra- 
uterine 
Spülung 
mit  Lysol 

l°/o- 

5.  T.  do. 


5.T.  Leib  auf  Druck  un- 
empfindl.  Allgemeinbef. 
nicht  gestört.  DieEäden 
der  Dammnaht  schneid, 
durch.  Dammwunde 
grau  weiss  belegt. — 15.T. 
Dammwunde  granulier. 
Entl.-Bef.:  Uter.  retro- 
vertiert,  fixiert.  Adnexe 
nicht  abzutasten.  Keine 
Schmerzen  im  Leib. 
Leicht,  systol.  Geräusch 
an  der  Herzspitze. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


5 


6 


8 


9 


5. 

1898.  Nr.  195.  Pf. 
Magd,  20  J., 
ledig,  normal, 

I para,  X.  Mon. 


6. 

Nr.  243.  K. 
früher  gesund. 
Arbeiterin,  23  J., 
ledig,  normal, 
III  para,  IX.  M. 


7. 

Nr.  263.  W. 
Mit  13  J.  Darm- 
entzündung. 
Perlnäherin, 

19  J.,  ledig,  nor- 
mal, I para, 
IX.  Mon. 


21  Std. 
10  Min. 

- Std. 
1 Min. 


— Std. 
1 Min. 
spontan 


lebt 
3650  g 


— Std.  — Std. 

57  Min.  3 Min. 

kurz  ante  Crede 
partum 
Accouchement  force 


tot 

2000  g 


Accouchement  force 
ßlasensprung  kurz 
ante  partum 


tot 

1920  g 


ja 


ja 


ja 


S. 

Nr.  264.  K. 
Früher  Bleich- 
sucht, sonst  ge- 
sund. Arbeiterin, 
18  J.,  ledig,  nor- 
mal, I para, 
IX.  Mon. 


3 Std. 
30  Min. 

— Std. 
10  Min. 


- Std. 
20  Min. 
spontan 


lebt 
2400  g 


nein,  hat 
sich  am 
ersten 
Wochen- 
betts- 
tage 
selbst 
touchier! 


nein  I nein 


Accou- 
chement 
force. 
Incision. 
in  den 
Mm. 
Forceps 
wegen 
Eklam- 
psie 


Accou- 
chement 
force. 
Incision. 
in  den 
Mm. 
Perfor. 
d.  nach- 
folgend. 
Kopfes. 
Gaze- 
tampo- 
nade d. 
Uterus 


nein 


3.  T.  Tp.  38,1,  13.  T. 
P.  90. 

7.  T.  Tp.  39,9, 

P.  105. 

9.  T.  — 5 X 


nein 


4.  T.  Tp.  38,1,  60.  T. 
P.  107. 

18.  T.  Tp.  38,8, 

P.  92. 

19.  T.  — 7 X 


nein 


2.  T.  Tp.  39,1, 
P 199 

16.  T.*  Tp.  40,0, 
P.  152. 

23.  T.  — 17  X 


40.  T. 


nein 


4.  T.  Tp.  39,7, 
P.  110. 

8.  T.  Tp.  40,0, 
P.  120. 

13.  T.  — 7 X 


16.  T. 


Streptokokkus  pyogenes  im  Cavum  uteri  (1er  Wöchnerin. 


281 


10 


3.  5.  7.  8. 
9.  11. 
Tag 
Uterus 


11 


12 


13 


14 


3.T.  Im  Cervix  grosse 
Mengen  geronnenes 
Blut.  L.  blut.  dnnkel- 
rot,  übelriech.  5.  T. 
L.  blut.  eitr.,  nicht 
mehr  riech.  7.  T.  L. 
sehr  reichl.,  rein  eitr. 

3.  T.  Zahlr.  Leuk., 
reichl.  Kurzstäbch., 
einige  Diplok.  extrac. 
gelegen.  11. T.  Bakt. 
nicht  mehr  zu  sehen 


3.  T.  Auf  d.  Gusspl.  zahlr. 
Strept.-Kol . , ausserd . 30  gr. 
weisse  Kol.  aus  kleinsten 
Kurzstäbchen  bestehend, 
nicht  weiter  gezüchtet. 
5.  8.  T.  Auf  Gusspl.  Rein- 
kultur von  Streptokokken. 
1 1 . T.  Gussplatten  keimfrei 


8.T.  Aus- 
stopfen d. 
Uterus- 
höhle m. 
Jodoform- 
gaze. 9.T. 
Tampo- 
nade 
erneuert 


3.  T.  Kopfschmerzen, 
Uterus  wenig  druck- 
empfindl.  Klein.,  grau- 
weiss  belegter  Damm- 
riss. 4.  T.  Dammwunde 
noch  belegt.  5.  T.  Granu- 
lation derselben.  Entl.- 
Bef.:  Uterus  überfaust- 
gross  antefRktiert. 

Adnexe  frei. 


7.  14.  31. 
Tag 
Uterus 


7.  T Loch,  blutig, 
etw.  eitr.,  nicht  riech. 
14.  31.  T.  Loch  sehr 
gering,  blut.  serös. 

7.  T.  Yereinz.  Leuk. 
Massig  zahlreiche 
Diplokokken , extra- 
cellulär  gelegen. 
14.  31.  T.  keimfrei 


7.  T.  Auf  jeder  Gussplatte 
ca.  200  Kolonieen. 

14.  31.  T.  Gussplatten 
steril 


Anfangs  Klag.  üb.  heft. 
Kopfschmerz.  Vom  5.  T. 
an  starke  Schmerz,  im 
Leib,  verb.  m.  Kreuzschm. 
30.  T.  Bestand.  Klag.  üb. 
Schmz.  im  Unterleib  u.  in 
inbeid.Seit.  31.T.Nark.- 
Untersuch.:  Tuben  nicht 
verdickt.  Uter.  lässt  sich 
nicht  aufrichten.  Ovar, 
klein  verwachsen.  38.  T. 
Schmz.  im  Leib  an  einig. 
Tag.  etw.  weniger.  Deuil. 
systol.  Geräusch  üb.  der 
Herzspitze.  Pat.  steht 
auf.  Entlass,  am  00.  T. 


2 10. 
Tag 
Uterus 


2.  T.  Loch,  sehr  ge- 
ring, blutig,  nicht 
riech.  10.  T.  Loch, 
sehr  wenig  blutig. 

2.  T.  Fast  nur  Blut- 
körperchen. Sehr 
zahlreiche  Diplo- 
kokken und  Kokken- 
haufen fast  sämtlich 
extracellulär  gelegen 


2.  T.  Unzählbare  Kolonieen 
verschiedenster  Art  auf 
den  Gussplatten.  Es  wurde 
der  Str.  pyogenes  isoliert ; 
ferner  Kokken,  welche  die 
Bouillon  trübten  und  auf 
schräg  erstarrtem  Agar 
einen  dicken  weissen  Belag 
gaben.  10.  T.  Sehr  zahlr. 
Str.-Kolon.  in  Reinkultur 


4.T.  Tam- 
ponade d. 
Uterus  m. 
Jodoform- 
gaze. 5.T. 
Entf.  ders. 
6.T.  Aus- 
spülg.  der 
Ut.-Höhle 
m.  Lysol. 
17.T.Oper. 
ein.  links- 
seit.Emp. 
durch  Rip- 
penresekt. 


4.  T.  Sehr  starke  Durch- 
fälle, wässrig,  etw.  grünl. 
gefärbt.  12.  T.  Abends 
Schüttelfrost.  Schmerz, 
u.  Stech.  in  d.  1.  Seite  d. 
Brust.  15.  T.  Punkt,  d.l. 
Pleurahöhle.  Serös-eitr. 
Flüssigkeit.  Im  Exsudat 
mikrosk.  Reihenkokken. 
Kult.  Bef. : Unzahl.  Str.- 
Kol.  17.  T.  Entleer,  d. 
Empyem  s.  Entlass.  40.  T. 
Empyem  geheilt.  Corp. 
uteri  klein,  frei  bewegl. 


4.  5.  10. 
Tag 
Uterus 


4.  T.  Lochien  reichl. 
eitrig,  nicht  riech. 

5.  T.  Lochien  blutig 
eitrig.  10.  T.  Loch. 

reichlich  blutig. 

4.  T.  Vereinzelte 
Leukocyten.  Keine 
Bakterien  in  3 Aus- 
strichpräparaten zu 
sehen.  10.  T.  Mässig 
zahlreiche  extra- 
cellulär gelegene 
Diplokc  kken 


4.  T.  Auf  den  Gussplatten 
sehr  zahlreiche  Kolonieen 
von  Streptokokken. 

10.  T.  Unzählige  Strepto- 
kokken-Kolonieen  auf  der 
Gussplatte 


5.  T.  Tam- 
ponade d. 
Uterus  m. 
J odoform- 
gaze.  ö.T. 
Erneue- 
rung mit 
steriler 
Gaze.  7.T. 
Entferng. 
der  Gaze 


In  der  Nacht  vom  3. 
zum  4.  Tage  2 Minuten 
anhaltender  Schüttel- 
frost. Keine  Schrunden. 
Kleiner  Scheidenriss, 
kein  Dammriss.  Klagen 
über  Schmerzen  im 
Kreuz  und  im  Leib. 

7.  T.  Etwas  Druck- 
empfindlichkeit der  Ge- 
bärmutter. Entlassungs- 
befund: Uterus  klein, 
anteflektiert,  frei  be- 
weglich. Kind  kräftig, 
+ 180  g. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


1 

2 

3 

4 

r 

o 

6 

7 

8 

9 

9. 

1S93.  Nr.  292. 
B.  Schleiferin, 
22  J.,  ledig,  nor- 
mal, II  para, 

4 Std. 
15  Min. 

— Std. 
20  Min. 

— Std. 
15  Min. 
spontan 

lebt 
2850  g 

-82  g 

nein 

nein 

nein 

5.  T.  Tp.  38,7, 
P.  100. 

5.  T.  Tp.  39,0, 

P.  110. 

6.  T.  — 1 X 

11. T. 

IX.  Mon. 

10. 

Nr.  325.  B. 
Bei  der  Geburt 
Eklampsie. 
Arbeiterin,  20  .T., 
ledig,  normal, 

I para 

Nicht  anzugeben, 
da  Pat.  bewusstlos 

tot 

2000  g 

ja 

For- 

ceps 

typic. 

wesren 

Ek- 

lam- 

psie 

nein 

3.T.  Tp.  38,8, 
P.  80. 

6.T.  Tp.  40,0 
P.  145. 
gestorben  9.T. 

7X 

ge- 
storb. 
9.  Tag 

11. 

Nr.  532.  B. 
Ausserh.derKlin. 

nicht  berührt. 
Magd,  29  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 

12. 

11  Std. 
25  Min. 
1 Std. 
15  Min. 

1 Std. 
55  Min. 
spontan 

lebt 
3450  g 

— 400 

nein 

nein 

nein 

2.  T.  Tp.  38,2, 
P.  120. 

2.  T.  Tp.  38,2, 

P.  120. 

3.  T.  - IX 

14.  T. 

Nr.  552.  M. 
Magd,  22  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 

5 Std. 
4 Min. 

4 Std. 
15  Min. 

— Std. 
15  Min. 
spontan 

lebt 
3800  g 

— 130 

ja 

nein 

nein 

5.  T.  Tp.  37,8, 
P.  105. 

5.  T.  Tp.  37,8, 

P.  105. 

6.  T.  — 1 X 

9.  T. 

13. 

137.  T. 

Nr.  557.  S. 
Magd,  21  J.,  led., 
normal,  I para, 
IX.  Mon. 

30  Std. 
15  Min. 

4 Std. 

— Std. 
45  Min. 
spontan 

lebt 
2600  g 

+ 250 

ja 

nein 

nein 

5.T.  Tp.  39,1, 
P.  125. 

14.  T.  Tp.  40,1, 
P.  116. 

91  T.  — 78  X 

Streptokokkus  pyogenes  im  Cavurn  uteri  der  Wöchnerin. 
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10 


11 


12 


13 


14 


5.  Tag 
Uterus 


Lochien  sehr  wenig 
blutig. 

Vereinzelte  Leuko- 
cyten,  massig  zahl- 
reiche, extracellulär 
gelegene  Diplokokk. 


Unzählige  Kolonieen  von 
Streptokokken 


5.  T.  Kein  Scheidenriss, 
kein  Dammriss.  Klag.  üb. 
Schmerz,  a.  d.  r.  Brust- 
warze, daselbst  kleine 
Schrunde.  Entl.-Bef.: 
Corpus  über  faustgross, 
frei  beweglich 


3.  4.  8. 

Tag 

Uterus 


3.  T.  Lochien  rein  hlutig, 
nicht  riechend.  4.  T. 
Lochien  zum  grössten  Teil 
eitrig.  8.  T.  Lochien  sehr 
gering,  blutig  eitrig,  nicht 
riechend. 

3.  T.  Fast  nur  Blutkör- 
perchen. Keine  Bakterien 
im  Präparate.  4.  T.  Zahl- 
reiche Leukocyten,  sehr 
zahlreiche  Diplokokken  u. 
Reihenkokken , extracell. 
gelegen.  8.  T.  Zahlreiche 
Leukocyten.  Zahlreiche 
Diplokokken , zum  Teil 
intracellulär  gelegen 


3.  T.  Auf  2 Gussplatten 
zusammen  ca.  200  Strepto- 
kokken-Kolonieen  in  Rein- 
kultur. 4.  T.  Unzählige 
Streptokokken-Kolonieen. 

8.  T.  wie  4.  T. 


4.  T. 
Ätzen 
eines  be- 
legten 
Damm- 
risses mit 
Jod- 
tinktur 


3.  T.  Klagen  über  starke 
Schmerz,  im  Leib.  Das 
Bewusstsein  ist  zurück- 
gekehrt. Es  besteht 

noch  starkes  Rasseln 
auf  den  Lungen.  Atmg. 
sehr  beschleunigt,  starke 
Atemnot.  Kein  Aus- 
wurf. 9.  T.  Unter  zu- 
nehmend. Atemnot  tritt 
der  Tod  ein.  Sektions- 
diagnose: Endometritis 
puerperalis  septica  ge- 
ringen Grades,  Stadium 
der  Reinig.  Gangraena 
pulmonum. 


2.  9.  14. 

Tag 

Uterus 


2.T.  Loch.  etw.  riech. 
9.  T.  Loch,  sehr  reichl. 
rein  eitrig.  14.  T.  L. 
blutig,  mit  viel  Eiter 
vermischt. 


2.  T.  Zahlr.  Leukoc., 
in  einigen  Eiterzellen 
ein.  kürzeste  Stäbch. 
9.T.  Z wisch,  d.  Leuk. 
zahlr.  Kurzstäbch.  u. 

, vereinz.  Diplokokken, 
extracell.  gelegen 

6*  Tag  6.T.  Loch,  sehr  reichl. 

Uterus  blutig,  etwas  eitrig. 

j 6.  T.  Vereinz.  Leu- 
1 kocyten,  einige  Kokk, 
in  Reihen  angeordnet 


2.  T.  Auf  der  Gussplatte 
mässige  Anzahl  von  Str.- 
Kolonieen.  9.  T.  Gussplatt, 
und  in  hoher  Schichtung 
des  Nährbodens  kein 
Wachstum.  14.  T.  wie 
9.  T. 


Sehr  zahlreiche  Strepto- 
kokken-Kolonieen 


2.T.  Leichter  Dammriss 
1.  Grad.  Keine  Schmer- 
zen im  Leib.  9.  T.  Damm- 
riss zum  Teil  granu- 
lierend. Allgemeinbef. 
ungestört.  Entlassungs- 
befund : Innerlich  nicht 
untersucht. 


6.  T.  2 kleine  belegte 
Scheidenrisse.  Allge-  • 
meinbef.  gut.  Appetit 
gut.  Entlassungsbef. : 
Uterus  gut  zurückge- 
bildet, anteflektiert, 
frei  beweglich. 


6.  10.  14.  6.  T.  Loch,  blutig, 

18.  19.  wenig  eitrig,  nicht 

Tag  riechend.  10.  T.  wie 

Uterus  ü.  T.  14.  T.  Lochien 

sehr  gering.  18.  T. 
Lochien  rein  blutig. 

6.  T.  Vereinz.  Eiter- 
körperchen. Einige 
extracellulär  geleg. 
Diplokokken.  10.  T. 
wie  6.  T.  14.  T. 
Vereinzelte  Eiterk. 
Im  Ausstrichpräparat 
keine  Keime  sichtbar 


6.  Tag.  Zehr  zahlreiche 
Streptokokken  - Kolonieen 
in  Reinkultur.  10.  und 
14.  T.  wie  6.  T.  18.  T. 
Sämtliche  Nährböden 
steril.  19.  T.  idem. 


11.  T. 
Tamp.  d. 
Uterus- 
höhle mit 
Jodoform- 
gaze. 

12.  T.  Er- 
neuerung 
d.  Tamp. 


6.  T.  Klag.  üb.  Schmerz. 
i.Leib.  Uterus  u.  Adnexe 
a.  Druck  sehr  schmerzh. 
32.  T.  Auf  der  r.  Darm- 
beinschaufel eine  faust- 
grosse Geschw.  Eröffng. 
der  Abscesshöhle ; im 
Eit.  s.  zahlr.  Str.  92.  T. 
Seit  einigen  T.  Anschwg. 
auf  der  1.  Darmbeinsch. 
Incis.  üb.  d.  1.  Poupart- 
schen  Bde.  Entleerng.  v. 
Va  Ltr.  Eiter.  Im  Eiter 
zahlr.  Str.  Bef.:  6 Weh. 
n.d.Entlg.  Gebärmutter 
n.  hint.  verl.,  fix.  Beide 
Parametr. stark  verdickt. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

S 

9 

14. 

1893.  Nr.  609.  St. 
Ehefrau,  29  J., 
verh.,  normal, 
II  para,  X.  Mon. 

51  Std. 
fraglich 

— Std. 
8 Min. 
spontan 

tot  wegen 
Nabel- 
schnur- 
vorfall 

ja 

Deca- 

pitatio 

bei 

ver- 

schlepp- 

ter 

Quer- 

lage 

nein 

1 

2.  T.  Tp.  39,1, 

P.  130. 

3.  T.  Tp.  40,1, 

P.  132. 
gestorb.  11.  T. 

ge- 
storb. 
11. T. 

15. 

Nr.  825.  W. 
Magd,  25  J.,  led., 
normal,  II  para, 
X.  Mon. 

18  Std. 
10  Min. 

— Std. 
5 Min. 

— Std. 
25  Min. 
spontan 

Kinder 
leben. 
2500  (j 
2700  g. 
Beide  Kd. 
gestorben 
am  14.  T. 

ja 

1.  For- 
ceps. 

2.  Wen- 
dung 

nein 

2.  T.  Tp.  38,1, 
P.  85. 

9.T.  Tp.  41,6, 
P.  164. 

91.  T.  — 53  X 

101. T. 

16. 

Nr.  848.  P. 
Magd,  25  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 

7 Std. 
20  Min. 

— Std. 
30  Min. 

1 Std. 
30  Min. 
spontan 

Kind  lebt 
3700  g 

+ 165 

ja 

nein 

nein 

5.  T.  Tp.  39,6, 
P.  125. 

9.  T.  Tp.  40,6, 
P.  130. 

42.  T.  — 43  X 

61.  T. 

» 

17. 

Nr.  863.  F. 
Magd,  20  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 

In  d.  Schwanger- 
schaft Gonorrhoe- 
Gonokokken  in 
Urethra  u.  Cervix. 

52  Std. 

— Std. 
45  Min. 

— Std. 
55  Min. 
Crede 

Kd.  lebt 
3200  g 

- 400 

1 

ja 

nein 

nein 

4. T.  Tp.  39,4, 

P.  140. 

5.  T.  Tp.  40,8, 

P.  128. 

12.  T.  — 8 X 

i 

29.  T. 

Streptokokkus  pyogenes  im  Cavum  uteri  der  Wöchnerin. 
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10 


11 


12 


13 


14 


3.  8.  Tag  3.  T.  Lochien  stark 
Uterus  mit  Eiter  vermischt, 
etwas  übelriechend. 
S.  T.  Lochien  rein 
eitrig,  nicht  riechend. 

3.  T.  Zahlr.  Diplo- 
kokken zw.  d.  Eiter- 
körperchen liegend. 
8.  T.  Keine  Keime  i. 
Ausstrichpräparat  zu 
sehen 


3.  T.  Sehr  zahlreiche 
Streptokokken  - Kolonieen, 
ausserdem  auf  der  1.  Platte 
15  grosse  weisse  Kolonieen, 
die  mikrosk.  aus  dicken 
Kokken  bestehen.  8.  T. 
Reinkultur  von  Strepto- 
kokken auf  der  Gussplatte 


3.  T.  Sensor,  leicht  be- 
nomm.  Leib  fassförmig 
aufgetr.,  auf  Druck  wen. 
empfindl.  Zunge  trocken, 
rissig.  8.  T.  Leichte 
Dämpfg.  in  d.  unter.  Par- 
tieen  d.  Abdomens.  Leb- 
hafte Schmerz,  i.  Leib. 
11.  T.  Exitus.  Sektions- 
diagn.:  Sepsis  puerperal. 


3.  5.  7.  8. 
Tag 
Uterus 


3.  T.  Loch,  fast  rein  blutig. 
8.  T.  Lochien  sehr  wenig, 
etwas  eitrig. 

3.T.  Wen.  Eiterkörp.,  Bakt. 
nicht  i.  Ausstrichpräparat. 
5.  T.  Zahlreiche  Eiter- 
körperchen. Sehr  viel 
mittelgrosse  Stäbchen  zum 
grössten  Teil  intracellulär 
gelegen,  einige  Diplokok. 
S.  T.  Keine  Keime  im 
Präparat  sichtbar 


5.  26.  Tag  5.  T.  Lochien  sehr 
Uterus  gering,  blutig.  26.  T. 

Lochien  blutig,  sehr 
gering. 

5.  T.  Zahlreiche 
Eiterkörperch.  Sehr 
viel  Kokken  zu  2 und 
inReihen  angeordnet 
zum  Teil  intracellulär 
gelegen.  26.  T.  Bak. 
terien  im  Präparat 
nicht  sichtbar 


з.  20.  Tag 
Uterus 

и.  Scheide 


3.  T.  Lochien  etwas 
eitrig,  blutig  tingiert 
nicht  riech.  Lochien 
aus  der  Scheide  wie 
aus  dem  Uterus. 
20.  T.  Lochien  aus 
dem  Uterus  rein 
blutig. 

3.  T.  Zahlreiche 
Diplokokken  extra- 
cellulär  gelegen. 
20.  T.  Keine  Bak- 
terien im  Präparat 
sichtbar 


5.  T.  Agar-Platten  unzäh- 
lige. Str.-Kolonieen  i.  Rein- 
kultur. Die  im  Ausstrich- 
präparat sichtb.  Stäbch. 
lassen  sich  weder  aerob 
noch  anaerob  züchten.  7.T. 
wie  5.  T. 


5.  T.  2 Agar  - Platten 
zahlreiche  Str.-Kolonieen 
in  Reinkultur.  26. T.  Die 
Nährböden  bleiben  steril 


3.  T.  Lochien.  Sehr  zahl- 
reiche Streptokokken- 
Kolonieen  auf  der  Guss- 
platte und  in  hoch- 
geschichtetem Agar. 
20.  T.  Die  Nährböden 
bleiben  steril 


5.  T.  Sehr  starke  Kopf- 
schmerz. Gebärmutter- 
grund 2 querfingerbreit 
oberh.  d.  Nab.,  auf  Druck 
nicht  schmerzh.  Grauw. 
bei.  Cervixriss.  6.  T. 
Auf  d.  1.  Darmbeinsch. 
ein  üb.  faustgr.  Exsudat 
zu  fühlen,  das  Exsudat 
ist  auf  Druck  kaum 
schmerzh.  Entl.  - Bef. : 
Auf  d.  1.  Darmbeinsch. 
ein  etwa  faustgross,  sehr 
derb  sich  anfühlendes 
Exsudat,  welch,  a.  Druck 
nicht  schmerzh.  ist.  Im 
recht.  Parametrium  ein 
hühnereigrosses  Exsud. 
Uterus  klein,  sinistro- 
poniert,  anteflektiert. 

3.  T.  1/i  stündl.  Schüttel- 
frost. Gebärmutter  auf 
Druck  schmerzhaft. 
Links  in  der  Scheide 
kleiner  belegter  Riss. 
8.  T.  Der  Riss  in  der 
Scheide  stark  grauweiss 
belegt.  20.  T.  Noch 
Klagen  über  Schmerzen 
im  Leib.  Entlassungs- 
befd. : Uter.  gut  zurück- 
gebildet. Cervixsekret 
schleim. fadenziehend,  i. 
dems.  keine  Gonokokk. 
mikrosk.  nachweisbar. 
Urethralsekret  eitrig, 
mit  vielen  Gonokokken. 


4.  T. 
Tamp.  d. 
Uterus  m. 
Jodoform- 
gaze. 5.  T. 
Ausspiil. 
d.  Uterus- 
höhle mit 
Lysollös. 

1 °/0,  darn. 
Tamp.  d. 
Cavum  ut. 
m.  Jodo- 
formgaze 


4.  T. 
Ausspül, 
d.  Uterus- 
höhle mit 
2Lt.Wass. 

8.  T. 
Ausspül, 
mit  7%0 
Kochsalz, 
lösung. 
Spät.  tgl. 
Antip.  1,0. 


3.  T.  Gebärmuttergrund  in 
Nabelhöhe,  auf  Druck  etwas 
schmerzhaft.  Einige  kleine 
Scheidenrisse.  5.  T.  Fundus 
uteri  2 querfingerbreit  unter- 
halb des  Nabels.  7.  T.  Keine 
Schmerzen  im  Leib.  Abends 
10  Min.  anhaltender  Schüttel- 
frost. Vom  9.  bis  29.  Tage 
täglich  1 — 2 Schüttelfröste. 
Entlassungsbefund:  Uterus 

klein , frei  beweglich,  ante- 
flectiert.  Adnexe  o.  B. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

18. 

1893.  Nr.  906.  W. 
Arbeiterin,  26  J., 
ledig,  normal, 
IV  para,  X.  Mon. 

22  Std. 
45  Min. 

1 Std. 

- Std. 
25  Min. 
spontan 

Kd.  lebt 
4700  g 

— 240 

nein 
8 T. 
ante 
part. 
Coitus. 

Daram- 

schutz 

nein 

nein 

4.  T.  Tp.  39,9, 
P.  90. 

34.  T.  Tp.  40,4, 
P.  110. 

59.  T.  — 45  X 

61.  T. 

19. 

Nr.  923.  Sch. 
Magd,  18  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 

3 Std. 
45  Min. 

8 Std. 
45  Min. 

— Std. 
15  Min. 
spontan. 
Blutverl. 
240  g 

Kd.  lebt 
3560  g 

— 50 

nein, 

aber 

Damrn- 

sehutz 

nein 

nein 

5.T.  Tp.  40,0, 
P.  140. 

5.  T.  Tp.  40,6, 
P.  140. 

8.  T.  - 2 X 

12.  T. 

20. 

Nr.  924.  Ir. 
Magd,  20  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 
Während  der 
Schwangerschaft 
Ausfluss,  Brennen 
b.  Wasserlassen. 

18  Std. 
30  Min. 

mit  Geb. 
d.  Kd. 

— Std. 
30  Min. 
spontan 

Kd.  lebt 
2820  g 

— 50 

ja 

nein 

nein 

7.  T.  Tp.  38,4, 
P.  112. 

13. T.  Tp.40,0, 
P.  105. 

45.  T.  — 33  X 

1 

55.  T. 

Streptokokkus  pyogenes  im  Cavurn  uteri  der  Wöchnerin. 
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10 


11 


12 


13 


14 


4.  6.  10. 
20.  26. 
Tag 

Uterus  u- 
Scheide 


4.  T.  Loch,  aus  dem 
Ut.  fast  rein  blutig. 
6.  T.  Loch,  aus  dem 
Uterus  rein  blutig. 
16.  T.  Loch,  aus  dem 
Uterus  etwas  eitrig 
tingiert.  Lochien  aus 
der  Scheide  fast  rein 
eitrig. 

4.  T.  Loch,  aus  dem 
Uterus:  Vereinzelte 

Eiterkörperch.,  einige 
extracell.  gelegene 
Diplokokken.  6.  T. 
Loch,  aus  dem  Uter. 
Vereinz.  Eiterkörp., 
sehr  zahlr.  Diplok. 
zum  grössten  Teil 
extracell.  gel.  16.  T. 
Lochien  aus  dem  Ut. 
Mikr.  keine  Bakterien 
zu  sehen. 


4.T.  Lochien  aus  dem  Ut.: 
Die  sämtlich.  Gussplatten 
keimfrei.  Lochien  aus  der 
Scheide:  Aut  d.  Platten 
zusammen  ca.  200  Strepto- 
kokken-Kolon. , dazwisch. 
einige  weissglänzende  Kolo- 
nieen  aus  dicken  Kokken 
bestehend,  nicht  genauer 
ditferenciert.  6.  T.  Lochien 
aus  dem  Uterus:  sehr  zahl- 
reiche Streptokokken-Kolo- 
nieen.  16.  T.  Lochien  aus 
dem  Uterus  wie  6.  T. 


26.  T. 
Ausspiil. 
d.  Uterus 
mit  Subl. 
1,0:5000,0 
Nachspül. 

mit  7%0 
Kochsalz- 
lösung. 
36.  T. 
Eröffnung 
eines  para- 
metranen 
Exsudats 
durch 
Schnitt 
über  dem 
linken 
Poupart- 
schen 
Bande 


4.  T.  Klagen  über  Kopf- 
schmerzen. Kein  Riss  in 
der  Scheide  u.amDamm. 
26.  T.  Fund.  ut.  2 quer- 
fingerbreit oberhalb  der 
Schamfuge  a.  Druck  em- 
pfindlich. 27.  T.  In  der 
Nacht  nach  der  intraut. 
Spül,  starke  Schmerz,  in 
der  1.  Seite  des  Unterl. 
33  T.  Faustgr.  Exsudat 
i.  1.  Parametrium,  welch, 
das  1.  Scheidengewölbe 
etwas  vorwölbt.  Das 
Exsudat  auf  Druck  sehr 
schmerzhaft.  39.  T.  Die 
Schmerzen  in  der  linken 
Seite  verschwund.  Ent- 
lassungsbefund: Derbes 
Infiltrat  im  1.  Para- 
metrium, im  übrig,  keine 
Schmerzen. 


6.  Tag 
Uterus 
u.  Scheide 


6.  T.  Lochien  aus 
dem  Uterus,  blutig, 
mit  Eiter  vermischt. 


6.  T.  Lochien  aus 
dem  Uterus:  Ver- 

einzelte Eiterkörper- 
chen, ziemlich  zahl- 
reiche Kokken  in 
Gliedern  bis  zu  3 
liegend.  Lochien  aus 
der  Scheide : Zahl- 

reiche Eiterkörper- 
chen, sehr  viel  Diplo- 
kokken und  Kurz- 
stäbchen, fast  sämt- 
lich extracellulär  ge- 
legen 


6.  T.  Lochien  aus  dem 
Uterus  und  der  Scheide: 
Auf  sämtlichen  Gussplatten 
sehr  zahlreiche  Strepto- 
kokken-Kolon.  In  hoch- 
geschichtetem  Agar  mit 
Traubenzucker  keine  Gas- 
bildung 


6.  T.  Klagen  über  heft. 
Kopfschmerz.  Mässige 
Schmerzen  im  Leib. 

Entlassungsbefund : 
Corpus  uteri  faustgross, 
Ausfluss  schleimig  mit 
Blut  vermischt. 


7. 11.  Tag 
Uterus  u. 
Scheide 


7.T.  Loch.  aus.  d.Ut. : 
Loch,  ziemlioh  reichl. 
blulig  eitrig.  11.  T. 
Loch,  aus  dem  Ut. : 
eitr.  etw.  blutig  gef. 
Loch,  aus  d.  Scheide, 
fast  rein  eitrig. 

7.  T.  Vereinz.  Eiter- 
körp. Loch.  a.  d.  Ut. : 
Einige  intrac.  geleg. 
Diplokok.  welche  sich 
nach  Gram  entfärb. 
9.T.  Im  Harnröhren- 
eiter sehr  viel  Gonok. 
1 1.  T.  Loch,  aus  d.  Ut. : 
Im  Ausstrichpr.  keine 
Bakterien  zu  sehen. 
20.  T.  Im  Urethral- 
sekret reichl.  Gonok. 

Cervixsekret  frei. 
35.  T.  Bef.  wie  20.  T. 


7.  T.  Lochien  aus  dem 
Uterus:  Nährboden  steril. 
(Gonokokken  nicht  ge- 
züchtet). 11.  T.  Lochien 
aus  dem  Uterus:  Sehr 

zahlreiche  Streptokokken- 
Kolonieen  auf  den  Guss- 
platten. Lochien  aus  der 
Scheide:  Befund  wie  bei 
den  Lochien  aus  dem  Uterus 


20.  T. 
Ausspül, 
d.  Uterus- 
höhle mit 
Sublimat 
1,0:5000,0 


7.  T.  Klagen  über 
Schmerzen  im  Leib.  Ge- 
bärmutter auf  Druck 
schmerzhaft.  Kein  Riss 
in  der  Scheide  und  am 
Damm.  20.  T.  Klagen 
über  Schmerzen  in  der 
r.  Seite  des  Unterleibs. 
Gebärmutt,  klein,  Para- 
metrien frei.  26.  T. 
Faustgrosses  Exsudat 
links  vomUterus,  welches 
auf  der  linken  Darm- 
beinschaui'el  leicht  ver- 
schieblich ist.  Entlas- 
sungsbefund : Das  Ex- 
sudat nur  unwesent- 
lich verkleinert , aber 
weniger  schmerzhaft. 
Patientin  seit  10  Tagen 
fieberfrei. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

21.  I 14  Std. 

1803.  Nr.  1015.  K.  48  Min. 
Magd,  19  J.,  led.,  | _ std. 
normal,  I para,  : 40  Min. 
X.  Mon.  I 


— Std. 
23  Min. 
Crede 


22 

1892.  Nr?861.  St. 
Magd,  22  J.,  led., 
normal,  I para, 
IX.  Mon. 
(siehe  unter  Fieb. 
in  der  Geburt). 


23. 

1894.  Nr.  36.  W. 
Magd,  25  J.,  led., 
normal,  II  para, 
X.  Mon. 


24. 

1894.  Nr.  76.  A. 
Magd,  21  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 


24  Std. 
vorzeitig 


— Std. 
45  Min. 
spontan 


12  Std. 
45  Min. 

— Std. 
10  Min. 


— Std. 
30  Min. 
Crede 


Kd.  lebt. 
3400  g 

gestorben 
an  Sepsis 
am  ll.T. 


Kd.  lebt. 
2800  g 

stirbt  an 
septischer 
Pneumo- 
nie 


Sturzgeburt  auf  der 
Bank  im  Vorzimmer 
des  Kreisssaales  in 
liegender  Stellung. 
Kein  Dammschutz 


Kd.  lebt 
2920  g 

+ 100 


lebt 
3220  g 


ja 


nein 


nein 


ja 


nein 


nein 


nein  Damm- 
naht 


ja 


Um- 

stechg. 

zweier 

blut. 

Clito- 

ris- 

risse 


4.  T.  Tp.  40,2, 
P.  120. 

6.  T.  Tp.  40,5, 
P.  120. 

13.  T.  — 8X 


17.  T. 


ge- 


24 Std.  p.part. 
Tp.40,1,  P.  140.  storb. 
28.  T.  Tp.41,6,  am 
P.  150.  33.  T. 

gest.  am  33.  T. 


nein 


nein 


4.  T.  Tp.  39,6, 
P.  93. 

12.T.  Tp. 39,8, 
P.  102. 

28.  T.— 11  X 


2.  T.  Tp.  39,2, 

P.  120. 

3. T.  Tp.  39,7, 

P.  125. 
gest.  7.  T. 


37.  T. 


<rest. 
7.  T. 


Streptokokkus  pyogenes  im  Cavuin  uteri  der  Wöchnerin. 
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10 


11 


12 


1 ° 
IO 


14 


3.  5.  6. 
8.  9.  12. 


Scheide 


3.  T.  Lochien  aus  dem 
Uterus  fast  rein  blutig;. 
Lochien  aus  der  Scheide 
18.  lag  mehr  eitrig.  8.  T.  Loch. 
Utei'US  U.  aus  dem  Uterus  etwas 
eitrig.  9.  T.  Lochien  aus 
I dem  Uterus  blutig,  serös. 
12.  T.  Wochenfluss  rein 
eitrig.  17.  T.  Lochien 
serös,  etwas  eitrig. 

| 3.  T.  Lochien  aus  dem 
j Uterus  : Vereinzelte  intra- 
! cellular  gelegene  Diplok. 
i Lochien  aus  der  Scheide 
wie  Lochien  aus  dem  Ut. 
5.  T.  Lochien  aus  dem 
Uter.  Vereinzelte  Eiterk. 
sehr  zahlr.  Kokken  zu  2 
1 und  in  Reihen  geordnet 
zum  grossen  Teil  intra- 
cellulär liegend.  9.  T. 

I Lochien  aus  dem  Uterus. 
Befund  wie  3.  Tag.  18.  T. 
Lochien  aus  dem  Uterus. 
Im  Präparat  keine  Bukt. 


1.  5.  Tag  1.  T. 
Uterus  blutig 


Lochien  rein 
nicht  riech. 
5.  T.  Lochien  rem 
blutig. 

1.  T.  Sehr  zahlreiche 
Diplokokken  fast 
sämtlich  extracellul. 
gelegen.  5.  wie  1.  T. 


3.  T.  Lochien  aus  dem 
Uterus:  Die  Nährböden 

bleiben  steril.  Lochien 
aus  der  Scheide:  Auf 

sämtlich.  Gussplatten  sehr 
zahlreiche  Streptokokken- 
Kolonieen.  5.  T.  Lochien 
aus  dem  Uterus : Sehr 

zahlreiche  Streptokokken- 
Kolonieen.  9.  T.  Lochien 
aus  dem  Uterus:  Befund 
wie  6.  T.  18.  T.  Lochien 
aus  dem  Uterus  keimfrei. 


1.  T.  Auf  der  Agargnss- 
platte  unzählige  Strepto- 
kokken-Kolonieen  i.  Rein- 
kultur. 5.  T.  wie  1.  T. 


8.  T. 
Ausspül. 

d.  Uterus- 
höhle m. 
Sublimat 
1,0:5000,0 
Nachspül, 
mit  Koch- 
salzlösg. 

9.  T. 
Wiederh. 
der  Aussp. 

12.  T. 
Wiederh. 
Ausspülg. 


3.T.  2 belegte  Scheiden- 
risse. Fundus  uteri 
8 querfingerbreit  unter- 
halb des  Nabels  auf 
Druck  nicht  schmerzh. 
6.  T.  Sehr  starke  Kopf- 
schmerzen. Uterus  auf 
Druck  etwas  schmerz- 
haft. Entlassungsbef. : 
Corpus  uteri  über  faust- 
gross , frei  beweglich. 

Adnexe  frei. 


1.  3.  4. 
6.  T.  Intra- 
uterine 
Spülung 
mit 

mehreren 
Lit.  Lysol 
l°lo 


1.  T.  Sehr  heftige  Schmerzen 
im  Leib.  6.  T.  Das  linke 
Handgelenk  stark  geschwoft, 
mit  deutlicher  Fluktuation. 
Eröffnung  des  vereiterten 
Handgelenks,  Resektion  des 
Handgelenks.  Vom  2.  7’.  an 
täglich  Schiittelfr.  Am  28.  T. 
Eröffnung  des  vereiterten  Ell- 
bogengelenks. Incision.  mehr, 
subperiostaler  Abscesse  am 
Arm.Sektionsdiagn.  Thrombo- 
phlebitische  und  lymphatische 
Form  des  Puerperalfiebers. 


3.  11.  10. 
Tag 
Uterus 


5.  T.  Lochien  blutig 
eitrig.  11.  T.  Lochien 
sehr  reichlich , fast 
rein  blutig. 

5.  T.  Fast  nur  Blut- 
körperchen , vereinz. 

Eiterzellen.  Sehr 
zahlreiche  extracell. 
gelegene  Diplokokk. 


2.  3.  4. 
5.  Tag 
Uterus 


2.  T.  Lochien  rein 
blutig,  nicht  riech. 

3.  T.  Etwas  verm. 
Eitergehalt  d.  Loch. 
5.  T.  Lochien  sehr 

gering,  rein  eitrig. 

2.T.  Nur  Blutk.sehr 
zahlr.  Diplokokken, 
sämtl.  extracellulär 
gelegen.  3.  T.  idem. 
5.  T.  sehr  zahlreiche 
Eiterkörp.  sehr  viel 
Diplok.  und  Reihcn- 
kokkeu  fast  sämtlich 
extracellulär 


5.  und  12.  T.  Auf  der 
Gussplatte  sehr  zahl- 

reiche Streptokokken- 
Kolonieen.  In  hochge- 

schichtet. Traubenzucker- 
Agar  sehr  zahlreiche  Str. 
Kolonieen,  keine  Gasent- 
wicklung. 


2.  T.  Agargussplatten 
sehr  zahlreiche  Strepto- 
kokken-Kolonien.  Rein- 
kultur. do.  in  hochgesch. 
Traubenzucker -Agar.  3. 
und  5.  T.  do. 


5. T.  Klag.  üb.  Schmerz, 
im  Leib.  Gebärmutt,  auf 
Druck  sehr  empfindlich. 
11. T.  Dammriss  p.  prim, 
geheilt.  26.T.  Uter.  klein. 
Links  v.  Uter.  ist  ein  etwa 
taubeneigr.Tum.  zu  fühl., 

welcher  auf  Druck  sehr 
schmrzh.ist.  Entl.-Bef.: 
Uter.  kl.  Die  r.  Adnexe 
schlank.  L.  leichte  Ver- 
dickung. zu  fühlen.  Dasl. 
Ovar,  ist  auf  Druck  sehr 
schmzh.,  scheint  in  Ver- 
wachsungen zu  liegen. 

2.  T.  Schmerz,  im  Leib. 
Uterus  auf  Druck  sehr 
schmerzh.  5.  T.  Schutz, 
bei  Druck  auf  dem  Ut. 
Clitorisriss  grauweiss 
belegt.  Beständ.  Durch- 
fall. Leib  aufgetrieben. 

6.  T.  Zunge  trocken, 
Erbrechen.  7.  T.  Sek- 
tionsdiagn.:  Peritonitis 
septica ; im  Eiter  des 
Peritoneums  sehr  zahlr. 
Streptok.;  ferner  Strepto- 
kokken mikr.  u.  kultur. 

in  beiden  Tuben. 


Ausspül, 
d.  Uterus 
m.  Sublim. 
1 : 5000. 
Nach  spül, 
mit  7 °/00 
Kochsalz- 
lösung 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  hei  Wöchnerinnen. 


1 

25. 

1894.  Nr.  172.  M. 
Arbeiterin,  20  J., 
ledig,  normal, 

I para,  X.  Mon. 


26. 

1894.  Nr.  194.  E. 
Magd,  21  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 


27. 

1894.  Nr.  283.  H. 

Hoteliersfrau, 
26  J.,  verh.,  nor- 
mal, I para, 
IX.  Mon. 


28 

1894.  Nr.’ 115.  H. 
Wirtschafterin, 
21  J.,  ledig,  nor- 
mal, H para, 
X.  Mon. 


2 

7 Std. 
40  Min. 

7 Std. 


17  Std. 
40  Min. 

Mit  Geb. 
des  Kd. 


— Std. 
40  Min. 
spontan 


— Std. 
35  Min. 
spontan 


Nicht  genauer  an- 
gegeben. spontan 


Kd.  lebt. 
3000  g 

- 40 


o 


nein, 

aber 

Danim- 

schutz 


Kd.  lebt. 
3000  g 

- 580 


5 Std. 
35  Min. 

Mit  der 
Geburt 
des  Kd. 


— Std. 
20  Min. 
spontan 


nein 

aber 

desinfie. 

Kein 

Damm- 

schutz 

Letzte 
Kohabi- 
tation 
4 Std.vor 
Geburt 
des 

Kindes 


Kd.  lebt. 
2790  g 


nein, 

aber 

Damm- 

schutz 


Kd.  lebt. 
3370  g 

+ 185 


nein, 

aber 

desin- 

ficiert. 

Kein 

Damm- 

schutz 


6 


nein 


nein 


nein 


nein 


nein 


nein 


8 


9 


5.  T.  Tp.  38,4,  11.  T. 
P.  85.  I 

5. T.  Tp.  38,4, 

P.  85. 

6.  T.  - 1 X 


5.  T.  Tp.  40.6,  39.  T. 

P.  150. 

5.  T.  Tp.  40,6, 

P.  150. 

39.  T.  - 22  X 


nein 


4.  T.  Tp.  39,5, 
P.  158. 

6.  T,  Tp.  41,0, 
P.  140. 

59.  T.  - 51  X 


65.  T. 


nein 


4.  T.  Tp.  40,3, 
P.  120. 

4.  T.  Tp.  40,3, 
P.  120. 

7.  T.  — 3 X 


14.  T. 


Streptokokkus  pyogenes  im  Cavum  uteri  der  Wöchnerin. 
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10 


11 


12 


13 


14 


ö.  Tag. 
Uterus 
u.  Scheide 


6.  T.  Loch.  a.  d.  Ut. : 
reichl.,fast  rein  blut., 
nicht  riechend.  Loch, 
aus  d.  Scheide  etwas 
eitrig. 

6.  T.  Lochien  aus 
dem  Uterus:  Sehr 

viel  Eiterkörperchen ; 
sehr  zahlr.  Diplok. 
und  Reihenkokken 
extracellulär  gelegen 


6,  T.  Lochien  ans  dem 
Uterus:  Sehr  zahlreiche 
Streptokokken- Kolonieen . 
in  Reinkultur.  Lochien 
aus  der  Scheide : Auf  der 
Gussplatte  auser  sehr 
zahlreichen  Streptokokk.- 
Kolonieen  verschiedene 
Kolonieen,  die  mikrosk. 
aus  Kurzstäbch.  bestehen 


6.  T.  Keine  Schmerzen 
im  Leib.  Allgemein- 
befinden ungestört. 
Entlassungsbef. : Corpus 
uteri  über  faustgross. 
Fundus  uteri  im  kleinen 
Becken,  Ausfluss  blutig, 
etwas  eitrig. 


0.  13.  15. 
18.  Tag. 
LTterus 
u. 

Scheide 


6.  T.  Lochien  aus 
dem  Uterus  blutig, 
etwas  eitrig,  nicht 
riechend.  13.  Tag. 
Lochien  blutig,  eitrig  j 
sehr  gering. 

6.  T.  Lochien  aus 
dem  Uterus:  Massig 
zahlreiche  Eiterkörp., 
sehr  zahlr.  Diplokok. 
extracellulär  gelegen. 
Lochien  aus  d.  Sch.  ■ 
wie  Lochien  aus  dem 
Uterus 


6.  T.  Lochien  aus  dem 
Uterus:  Auf  der  Guss- 

platte und  in  hochgesch. 
Tr  .-Agar  sehr  zahlreiche 
Streptokokken  - Kolonieen 
in  Reinkultur.  Lochien 
aus  der  Scheide  wie  Loch, 
aus  dem  Uterus.  15.  u. 
18.  T.  Befund  wie  am 
6.  Tage 


6.  T.  Kleine  belegte 
Scheidenrisse  an  beiden 
Scheidenwänden.  Leib 
auf  Druck  nicht  empf. 
Fundus  uteri  3 quer- 
fingerbreit  oberhalb  der 
Symphyse.  13.  T.  Schei- 
denriss gut  granulier. 
Ut.  auf  Druck  schmerzh. 
Entlassungsbefund:  Ut. 
klein,  anteflekt.  Rechts 
u.  links  vom  Uterus  sind 
etwa  hühnereigr.  Tum. 
zu  fühlen,  die  auf  Druck 
sehr  schmerzhaft  sind. 
Wegen  der  grossen  Em- 
pfindlichkeit lassen  sich 
die  Adnexe  nicht  sicher 
durchtasten. 


24.  T. 
Ausspül, 
d.  Uterus- 
höhle m. 
Sublimat 
1,0:1000,0. 
Nachspül, 
mit  7%0 
Kochsalz- 
lösung 


6.  Tag. 
Uterus 
u.  Scheide 


6.  T.  Loch.  a.  d.  Ut.: 
blutig,  etwas  eitrig, 
nicht  riechend. 


6.  T.  Ziemlich  zahl-  I 
reiche  Eiterkörper- 
chen; sehr  viel  Diplo- 
kokken zum  Theil 
extracellulär  gelegen 


6.  T.  Lochien  aus  dem 
Uterus : Auf  der  Agarguss- 
platte sehr  zahlreiche 
Streptokokken  - Kolonieen 
in  Reinkultur.  In  hoch- 
geschiclitetem  Trauben- 
zucker-Agar sehr  zahlr. 
Streptokokken-Kolonieen, 
keine  Gasentwickelung 


6.  T.  Klagen  üb.  lieft. 
Schmerzen  im  Leib.  1/4- 
stündiger  Schüttelfrost. 
Im  weiteren  Verlauf  des 
Wochenbettes  häufigere 
Schüttelfröste.  Dazu 
trat  eine  linksseitige 
Parametritis,  welche 
nicht  zur  Incision  kam, 
sondern  sich  spontan 
znrückbildete.  Bei  der 
Entlassung  war  der  Ut. 
klein  vorn.  Beide  Para- 
metrien leicht  verdickt. 


5.  Uterus 


5.  T.  Lochien  fast 
rein  blutig. 

Zahlreiche  extra- 
1 cellular  gelegene 
Diplokokk.  zwischen 
vereinzelten  Eiter- 
körperchen und  vie- 
len Blutkörperchen 


Auf  Agargussplatten  sehr 
zahlreiche  Steptokokken- 
Kolonieen  in  Reinkultur. 
In  hochgeschichtetem 
Traubenzuckeragar  der- 
selbe Befund 


6.  T.  Allgemeinbefind, 
nicht  gestört.  Kleiner, 
etwas  belegter  Scheiden- 
riss links.  Keine 
Schmerzen.  Entlass. - 
Befund:  Fundus  uteri 

im  kleinen  Becken. 
Corpus  uteri  vorn.  Aus- 
fluss schleimig  fadem 
ziehend. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


b.  Fiebernde  Wöchnerinnen  mit  dem  Nachweis  von  anaeroben  Bakterien 

im  Cavnm  uteri. 

a.  Die  klinischen  Symptome. 

Die  Geschichte  des  Puerperalfiebers  lehrt,  dass  gerade  in  der  Auf- 
fassung von  der  Gefährlichkeit  der  Fäulniserreger  für  das  Kindbettfieber 
die  grössten  Wandlungen  vor  sich  gegangen  sind. 

Semmeliveis  glaubte  die  Ursache  des  Kindbettfiebers  ausschliess- 
lich in  der  Fäulnis  suchen  zu  müssen.  Die  Quelle,  woher  der  zersetzte 
tierische  organische  Stoff  genommen  wird,  welcher,  von  aussen  dem 
Individuum  beigebracht,  das  Kindbettfieber  erzeugt,  ist  nach  Semmelweis 
die  Leiche,  ohne  Rücksicht  auf  die  vorausgegangene  Krankheit,  nur  der 
Grad  der  Fäulnis  kommt  bei  der  Leiche  in  Betracht.  „Es  ist  gleich- 
gültig, ob  das  betreffende  Individuum  am  Kindbettfieber  gestorben  ist 
oder  nicht;  nur  der  zersetzte  tierische  organische  Stoff  als  Produkt 
der  Krankheit  ist  wesentlich.  Das  Kindbettfieber  kann  bei  einer  gesun- 
den Wöchnerin  hervorgerufen  werden  durch  Krankheiten,  welche  nicht 
Kindbettfieber  sind;  so  kann  es  entstehen  durch  einen  jauchenden 
Medullarkrebs,  durch  Kadaverteile  der  heterogensten  Leichen.  Das  Puer- 
peralfieber ist  keine  kontagiöse  Krankheit,  sondern  es  ist  eine  von  einer 
kranken  Wöchnerin  auf  eine  gesunde  Wöchnerin  übertragbare  Krankheit 
durch  Vermittelung  eines  zersetzten  tierisch  organischen  Stoffes.  Bei  der 
Leiche  kommt  nur  der  Fäulnisgrad  in  Betracht. 

Semmeliveis  verneint  also  dieKontagiosität  des  Puerperalfiebers  durch 
Übertragung  specifischer  Produkte;  er  nimmt  vielmehr  eine  Übertragung 
mittels  tierischen  oder  Leichengiftes  an. 

Simpson 66  dagegen  erklärte  1871  die  Theorie  von  Semmelweis , 
dass  nur  die  tierisch  organische  Substanz  im  Zustande  der  Fäulnis 
Kindbettfieber  hervorrufe,  für  falsch.  Er  stellt  die  Theorie  auf,  dass 
das  Material,  welches  Kindbettfieber  hervorrufen  kann,  eine  „inflamma- 
tory  secretionu  sei  ähnlich  wie  das  infectiöse  Agens  bei  Pocken,  Sy- 
philis etc. 

Das  Carcinom  als  solches  ruft  nach  ihm  kein  Kindbettfieber  her- 
vor, sondern  nur  einen  Zustand  der  Entzündung.  Die  krankhaften  Aus- 
scheidungen einer  an  Puerperalfieber  erkrankten  Wöchnerin  dagegen 
sind  imstande  bei  einer  anderen  Wöchnerin  Kindbettfieber  hervorzu- 
rufen, wenn  das  Gift  in  den  Organismus  eingeführt  wird.  Die  Hebammen 
können  inficieren,  auch  ohne  dass  sie  Sektionen  machen,  von  einer  au 
Puerperalfieber  erkrankten  Wöchnerin  zur  andern. 

Der  Ansicht  Simpsons  schlossen  sich  in  Deutschland  bald  Spiegel- 
berg und  Winckel  an.  Spiegelberg  sieht  die  puerperalen  Krankheiten 
als  Wundkrankheiten  an,  deren  Epidemieen  in  Anstalten  nur  auf  Über- 
tragung von  einer  Wöchnerin  auf  die  andere  beruhen. 


Anaerobe  Bakterien  im  Cavum  uteri  der  Wöchnerin. 


293 


Diese  Ansicht  von  dem  speci fischen  Kontagium  des  Puerperalfiebers 
fand  eine  wesentliche  Stütze  in  der  Auffindung  von  kettenbildenden 
Mikroorganismen  in  Gewebsflüssigkeit  und  in  Leichen  von  an  Puerperal- 
fieber verstorbenen  Wöchnerinnen. 

Man  fasste  das  Puerperalfieber  als  eine  Erkrankung  der  Wöchnerin 
auf,  hervorgerufen  durch  einen  specifischen  Mikroorganismus,  den  Strepto- 
kokkus pyogenes. 

Diese  Lehre  wirkte  natürlich  auch  zurück  auf  die  Auffassung  von  der 
Ätiologie  der  Endometritis,  als  dem  primären  lokalisierten  Herde  des 
Puerperalfiebers.  Während  man  früher  die  putride  Endometritis  für  die 
häufigste  Erkrankungsform  bei  Puerperalfieber  hielt,  hat  sich  in  neuerer 
Zeit  diese  Ansicht  sehr  wesentlich  geändert  durch  die  Untersuchungen 
Bumms , Döderleins , Czerniewskis  und  Frcmque s.  Bumm1)  sagt,  der 
klinischen  Erfahrung  nach  scheinen  Fälle  von  putrider  Endometritis 
keineswegs  selten  zu  sein,  die  genauere  bakteriologische  Untersuchung 
lehrt  jedoch  das  Gegenteil. 

Nach  Döderleznu  enthalten  die  Uteruslochien  kranker  Wöchnerinnen  stets 
Keime;  und  zwar  wurde  ausnahmslos  der  Streptokokkus  pyogenes  gefunden. 

Frcmque  sagt  am  Schlüsse  seiner  Zusammenfassueg:  Saprämisches 
Fieber  im  Wochenbett  ist  eine  Seltenheit;  es  darf  nur  dann  angenommen 
werdeu,  wenn  eine  genaue  bakteriologische  Untersuchung  der  Uterus- 
lochien die  Abwesenheit  von  pathogenen  Mikroorganismen,  die  An- 
wesenheit von  saprogenen  Bakterien  ergeben  hat. 

Als  erster  ist  Zweifel 69  aus  klinischen  Beobachtungen  dieser  Ansicht 
von  der  Auffassung  des  Puerperalfiebers  als  eines  specifischen  Contagiums 
hervorgerufen  durch  den  Streptokokkus  pyogenes  entgegengetreten.  Er 
sagt:  „Wenn  man  daraus,  dass  bei  Puerperalfieber  Streptokokken  ge- 
funden wurden,  sagen  wollte,  die  Streptokokken  sind  die  Keime  des 
Puerperalfiebers,  so  würde  man  auf  alle  Fälle  einen  heute  noch  nicht 
zu  begründenden  Schluss  ziehen.“ 

Wie  wir  schon  aus  dem  mitgeteilten  Falle  von  tötlich  ver- 
laufenden Puerperalfieber  ohne  Anwesenheit  von  Streptokokkus  pyogenes 
sahen,  hat  diese  Ansicht  von  Zweifel  bald  ihre  Bestätigung  gefunden. 

Da  die  Fälle  von  tötlich  endendem  Puerperalfieber  natürlich  seltener 
zur  klinischen  Beobachtung  kommen,  so  wurde  zuerst  bei  den  leichteren 
Formen  von  Endometritis  puerperalis  der  Nachweis  erbracht,  dass  diese 
ausschliesslich  durch  Fäulnisbakterien  bedingt  sein  können.  Hierzu 
konnten  die  Untersuchungen  des  aus  dem  Uterus  der  Wöchnerin  ent- 
nommenen Sekrets  benutzt  werden. 

Die  Terminologie  der  Fäulniskeime  und  des  im  Körper  durch  Fäulnis- 
keime hervorgerufenen  Processes  ist  leider  bei  den  einzelnen  Autoren 
so  verschieden,  dass  es  notwendig  ist,  eine  Definition  vorauszuschicken. 

Die  Fäulnisbakterien  werden  gerade  in  Publikationen  geburtshilf- 
lichen Inhalts  kurzweg  als  Saprophyten  bezeichnet.  Diese  Benennung 
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entspricht  nicht  den  thatsächlichen  Verhältnissen  und  ist  geeignet,  falsche 
Auffassungen  herbeizuführen. 

Unter  Saprophytismus  verstehen  wir  nur  eine  bestimmte  Lebensäusse- 
rung der  Bakterien.  In  Hinsicht  auf  die  Biologie  werden  die  Bakterien  in 
zwei  grosse  Gruppen  getrennt,  in  Saprophyten,  solche,  welche  sich  von 
toten  organischen  Körpern  nähren,  und  Parasiten,  welche  lebendes  orga- 
nisiertes Gewebe  befallen  können. 

Zu  der  Gruppe  der  Saprophyten  gehört  allerdings  die  grösste  Zahl 
der  Fäulnisbakterien , andererseits  aber  auch  solche,  welche  Gärungen 
ohne  faulige  Zersetzung  hervorrufen,  z.  B.  die  in  der  technischen  Ge- 
winnung benutzten  Gärungserreger,  die  verschiedenen  Hefearten  etc. 

Die  in  der  Scheide  der  Schwangeren  unter  normalen  Verhält- 
nissen vorkommenden  Mikroorganismen  leben  dort  als  Saprophyten;  wir 
dürfen  aber  deshalb  nicht  diese  Bakterien  als  Fäulnisbakterien  betrachten. 

Das  aus  dem  Fruchtwasser  der  Kreissenden  B.  (S.  116)  reingezüchtete 
anaerobe  Stäbchen  ist  in  erster  Linie  als  ein  fäulnisbildender  Saprophyt 
aufzufassen ; er  kann  aber  auch,  wie  die  Tierexperimente  gezeigt  haben, 
als  fakultativer  Parasit  sich  im  lebenden  Organismus  des  Meerschweinchens 
verbreiten. 

Umgekehrt  können  zum  Beispiel  Parasiten  des  Menschen,  der 
Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und  albus  als  echte  Saprophyten  auf 
der  gesunden  Haut  des  Menschen  vegetieren. 

Ich  Averde  daher  den  Ausdruck  Saprophyten  für  Fäulnisbakterien  ganz 
fallen  lassen  und  dafür  den  Ausdruck  saprogene  Bakterien  gebrauchen, 
weil  hier  kein  Irrtum  möglich  ist. 

Ähnlich  verhält  es  sich  mit  der  Bezeichnung  des  pathologischen 
Processes,  Avelcher  von  den  Fäulnisbakterien  selbst  oder  durch  Resorp- 
tion ihrer  Stoffwechselprodukte  im  Organismus  hervorgerufen  wird. 

Waldeyer,  Spiegelberg  etc.  verstanden  unter  Septicaemie  die  Re- 
sorption fauliger  septischer  ( orjTico  faule)  Stoffe  in  den  Organismus. 

Die  JfocÄsche  Schule  gebrauchte  das  Wort  Septicaemie  bei  In- 
fektionskrankheiten, bei  welchen  sich  die  Infektionserreger  im  Blute  der 
Betreffenden  vorfanden. 

Duncan 87  bezeichnete  im  Gegensatz  zur  Septicaemie,  oder  besser 
Bakteriaemie,  d.  h.  der  Aufnahme  von  Bakterien  in  den  Blutkreislauf, 
einen  pathologischen  Vorgang,  welcher  ausschliesslich  durch  Resorption 
der  Stotfwechselprodukte  bedingt  war,  als  Sapraemie. 

Der  von  Duncan  genauer  definierte  Ausdruck  der  Sapraemie  deckt 
sich  daher  nicht  mit  der  Infektion  mitFäulnisbakterien.  Duncan  sagt  zwar: 
„Die  Organismen,  welche  Putrefaction  erzeugen,  sei  das  nun  Bakterium 
termo  oder  andere,  können  mit  den  putriden  Flüssigkeiten  in  das  Blut 
übergehen  und  Sapraemie  erzeugen,  aber  sie  leben  nicht  weiter,  ge- 
schweige denn,  dass  sie  Aveiter  Avtichsen.  Ist  der  putride  Stoff  einmal 
im  Blute,  so  vermehrt  er  sich  nicht  Avie  ein  Ferment,  unabhängig  von 
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der  Zufuhr.  Die  Sapraemie  besteht  nur  fort  durch  unaufhörliche  Zufuhr 
von  neuem  Gifte  und  verschwindet,  sobald  dieselbe  ganz  abgeschnitten 
ist.  Sie  abzuschneiden,  ist  eben  das  Problem  der  Heilung.'1  Diese  Auf- 
fassung von  der  Wirkung  der  Fäulnisorganismen  ist  aber  heute  nicht  mehr 
gültig,  weil  wir  gesehen  haben,  dass  auch  die  Fäulnisbakterien  invasive 
Eigenschaften  haben  können,  und  unter  bestimmten  Verhältnissen  sich 
im  Organismus  vermehren,  ja  eine  metastatische  Infektion  erzeugen 
können.  Das  Wort  Sapraemie  wird  zur  Zeit  mit  Recht  sowohl  für  die 
Resorption  von  Fäulnisprodukten  im  Organismus,  als  auch  für  die  Resorption 
der  Stoffwechselprodukte  der  pyogenen  Keime  benutzt. 

Tavel  schlägt  daher  vor,  auch  das  Wort  Sapraemie  fallen  zu  lassen 
und  dafür  den  Ausdruck  Toxinaemie  im  Gegensatz  zur  Bakteriaemie  zu 
gebrauchen.  Bei  der  Toxinaemie  muss  in  jedem  Falle  angegeben  werden, 
ob  es  sich  um  die  Resorption  von  Toxinen  der  saprogenen  Bakterien 
oder  der  Streptokokken  etc.  handelt. 

Dieser  Vorschlag  Tavels  kann  nur  gebilligt  werden.  Ich  werde  in 
der  Folge  mich  dieser  Terminologie  anschliessen.  — 

Unter  Fäulnis  verstehen  wir  im  allgemeinen  eine  bestimmte  Gärung 
der  Eiweisskörper. 

Gährung  ist  eine  Spaltung  komplexerer  chemischer  Verbindungen  in 
einfachere.  Diese  Spaltung  kann  mit  oder  ohne  Zutritt  von  Sauerstoff 
erfolgen  unter  der  Einwirkung  kleinster  Lebewesen.  Von  den  Mikro- 
organismen wird  dabei  von  den  zersetzten  Materien  sehr  wenig  ver- 
braucht; diese  vegetieren  in  erster  Linie  auf  Kosten  des  Energie- 
verlustes. 

Auf  die  Einflüsse  der  Mikroorganismen  bei  der  Gärung  hat  zuerst 
Pasteur71  u* 72  aufmerksam  gemacht. 

Er  bezeichnete  1863  das  Phänomen  der  Gärung  als  eine  Folge 
des  Lebens  der  gärungserregenden  Pilze  ohne  Sauerstoff. 

Schon  im  Jahre  1861  erschien  seine  Schrift:  ,,Sur  les  animalculs 
infusoires  vivant  sans  oxygene  libre  et  determinant  des  fermentations“ 70, 
in  welcher  er  zu  beweisen  sucht,  dass  die  Buttersäure -Gärung  durch 
einen  mikroskopisch  sichtbaren  Organismus  bedingt  sei,  und  dass  dieser 
Organismus  nur  ohne  freien  Sauerstoff  lebt.  Im  Jahre  1863  nahm  er 
einen  ähnlichen  Vorgang  für  die  Weinsäure -Gärung71  an,  so  dass  er 
seine  Untersuchungen  zusammenfasste  in  die  Worte:  „La  fermentation 
est  la-  vie  sans  air.u 

Im  selben  Jahre  sprach  Pasteur  in  der  französischen  Akademie  der 
Wissenschaften  über  die  Rolle  der  anaeroben  Bakterien  bei  der  Fäulnis- 
gärung. 

Vor  Pasteur  hatten  sich  mit  dem  Studium  der  Gärung  und 
Fäulnis  hauptsächlich  die  Chemiker  befasst.  Von  ihnen  wurde  meistens 
die  Notwendigkeit  des  Sauerstoffs  zu  den  Vorgängen  der  Fäulnis  betont. 
Gay-Lussac  (Annales  de  chimie  Band  76,  Paris  1880,  citiert  nach 
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Rosenbach 7Ö)  behauptet,  dass  der  Sauerstoff  nur  zur  Einleitung  der 
Fäulnis,  nicht  für  den  weiteren  Verlauf  notwendig  sei. 

Berxelius 76  lehrte  in  seinem  Lehrbuch  der  Chemie,  dass  die  Fäulnis 
ohne  den  Sauerstoff  der  Luft  gar  nicht  oder  doch  so  langsam  vor  sich 
gehe,  dass  sie  gehemmt  zu  sein  scheine. 

Die  von  Pasteur  zur  Stütze  seiner  Ansicht  von  der  Fäulnis  als 
Gärung  durch  anaerobe  Mikroorganismen  angestellten  genialen  Versuche 
sind  erst  später  ausführlich  von  ihm  beschrieben  in  seinen  Studien  über  das 
Bier  18  7 6 77.  Ein  Fleischinfus  wurde  in  einem  Glaskolben  zum  Kochen  ge- 
bracht, um  dadurch  sämtliche  Bakterien  in  der  Flüssigkeit  zu  vernichten.  Zu 
gleicher  Zeit  wurde  durch  den  ausströmenden  Wasserdampf  die  atmo- 
sphärische Luft  aus  dem  Kolben  ausgetrieben.  Nachdem  durch  ent- 
sprechend langes  Kochen  dies  erreicht  war,  wurde  nach  Erkalten  der 
Flüssigkeit,  ohne  dass  Luft  zutreteten  konnte,  in  Fäulnis  übergegangenes 
Fleisch  zu  dem  Infus  gebracht.  Pasteur  sah  nun  nach  einigen  Tagen 
in  der  Flüssigkeit,  trotzdem  kein  Sauerstoff  zugetreten  war,  eine  leb- 
hafte Vermehrung  der  Mikroorganismen  eintreten  mit  starker  Fäulnis- 
gärung. 

Dieser  Versuch  Pasteurs  wurde  von  Hüfner 78  wesentlich  ver- 
bessert, so  dass  Hüfner  zuerst  den  Beweis  erbrachte,  dass  Eiweiss 
gären  kann  ohne  Anwesenheit  einer  Spur  von  Sauerstoff. 

Eine  genauere  Beschreibung  der  Fäulnisbakterien  giebt  Pasteur 
nicht.  Die  Fäulnis  wird  nach  ihm  hervorgerufen  durch  organisierte  Fer- 
mente aus  dem  Genus  Vibrio,  indem  er  sich  den  von  Ehrenbei'g  be- 
schriebenen 6 Arten  der  Vibrionen  anschliesst.  Diese  6 Arten  sind  nach 
Pasteur  6 Arten  tierischer  Fäulnisfermente,  welche  sämtlich  ohne  Sauer- 
stoff leben  können,  ja  bei  Berührung  mit  diesem  Gase  zu  Grunde  gehen, 
wenn  sie  nicht  durch  irgend  etwas  vor  der  direkten  Einwirkung  des 
Sauerstoffs  geschützt  werden. 

Pasteur  erklärte  sich  die  Fäulnis  bei  Anwesenheit  von  Sauerstoff 
folgendermassen:  In  einer  der  atmosphärischen  Einwirkung  ausgesetzten 
eiweisshaltigen  Flüssigkeit  wird  das  totale  Schwinden  des  Sauerstoffs  im 
allgemeinen  durch  die  Entwicklung  kleiner  Infusorien  des  Bakterium 
termo  etc.  bewirkt.  Diese  Bakterien  vermehren  sich  an  der  Oberfläche 
der  Flüssigkeit  bis  ins  Unendliche.  Sie  gestalten  sich  oben  zu  einem 
zarten  Häutchen,  welches  die  Auflösung  des  Sauerstoffs  in  der  Flüssig- 
keit hindert  und  so  die  Entwickelung  der  Fermentvibrionen  ermöglicht. 
Die  faulende  Flüssigkeit  wird  auf  diese  Weise  Sitz  2 ganz  verschiedener 
Bakterien  arten. 

Diese  Ansichten  Pasteurs  waren  im  Laufe  der  Zeit  in  Folge  von  Einzel- 
untersuchungen nicht  mehr  ganz  aufrecht  zu  erhalten.  So  meinte 
Cohn 83  1872  in  dem  Bakterium  termo  einen  bei  Sauerstoffzutritt  wach- 
senden Mikroorganismus  gefunden  zu  haben,  welcher  Fäulnis  erregen 
kann;  ja  er  erklärte  Bakterium  termo  als  das  eigentliche  saprogene 
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Ferment.  Doch  sind  diese  Untersuchungen  Cohns  nicht  beweiskräftig, 
da  er  es  nach  unserer  jetzigen  Auffassung  sehr  wahrscheinlich  nicht  mit 
einer  einheitlichen  Art  einer  Reinkultur  zu  thun  hatte. 

Etwas  besser  beobachtet  sind  3 von  Rosenbach 82  beschriebene 
Fäulniserreger.  Rosenbach  giebt  seinen  Arten  den  gemeinschaftlichen 
Namen  Bacillus  saprogenes  und  unterscheidet  dann  jede  einzelne  Art 
nur  durch  die  Nummern  1,  2 und  3.  Allein  auch  Rosenbach  giebt  eine 
• zu  knappe  Morphologie  und  Biologie  seiner  Arten,  um  sich  ein  charak- 
teristisches Bild  von  den  betreffenden  Bakterienarten  zu  entwerfen. 

Eine  sehr  ausführliche  Beschreibung  von  Fäulnisbakterien,  welche 
bei  Sauerstoffzutritt  wachsen,  giebt  Hauser 81  1885.  Er  isolierte  und 
charakterisierte  sehr  genau  drei  Stäbchenarten,  den  Proteus  vulgaris 
Proteus  nirabilis  und  Proteus  Zenckeri.  Hierzu  wäre  auch  eine  von 
Bumm  reingezüchtete  aerob  wachsende  Bakterienart  zu  rechnen. 

"Wenn  auch  diese  Einzel  Untersuchungen  den  Ansichten  Pasteur’ s 
widersprachen,  so  waren  sie  doch  nicht  imstande  die  genialen  Versuche 
Pasteur’s  zu  entkräften. 

Mit  den  Fortschritten  in  der  Erkennung  der  einzelnen  Fäulnis- 
erreger gingen  Hand  in  Hand  die  Untersuchungen  über  die  chemischen 
Zersetzungsprodukte  bei  der  Fäulnis. 

Nencki 84  untersuchte  die  Zersetzungsprodukte  der  Gelatine  und 
des  Eiweisses  bei  der  Fäulnis  mit  Pankreas  bei  Luftzutritt. 

In  einem  seiner  Versuche  entstanden  aus  dem  Eiweiss  Ammoniak, 
Kohlensäure,  Buttersäure  und  Leucin.  Je  länger  die  Fäulnis  einwirkte, 
desto  mehr  nahm  die  Kohlensäure  ab.  Der  Schwefel  des  Eiweisses 
trat  zum  Teil  als  SH2  zum  Teil  aber  auch  als  Schwefelsäure  auf.  Von 
den  flüchtigen  Fettsäuren  trat  zuerst  die  Valeriansäure  auf,  dazu  gesellte 
sich  sehr  bald  die  Buttersäure.  Nach  14 tägiger  Einwirkung  wurde  nur 
letztere  gefunden. 

Jeanneret8b  analysierte  die  Zersetzungsprodukte  von  Gelatine  und 
Eiweiss  durch  das  geformte  Pankreasferment  bei  Luftabschluss.  Er 
kommt  zu  dem  Resultat,  dass  die  Zersetzung  N haltiger  Substanzen  durch 
die  Bakterien  des  Pankreas  ebensowohl  bei  Luftausschluss,  wie  an  der 
Luft  möglich  ist.  Er  zieht  den  Schluss,  dass  die  Pankreasbakterien 
Anaeroben  sind,  welche  auch  bei  Luftzufuhr  leben  können. 

Paschutin86  fand  bei  seinen  Versuchen  über  Fäulnis  und  Fäulnis- 
organismen, dass  bei  vollkommenen  Mangel  der  Luft  respective  des 
Sauerstoffs  sich  aus  Fleischinfusen  die  riechenden  Substanzen  und  der 
Schwefelwasserstoff  immer  reichlicher  entwickelten  als  bei  Luftzutritt. 
Den  Mikrokokken  und  Bakterien  in  der  faulenden  Flüssigkeit  schreibt 
er  nur  eine  untergeordnete  Bedeutung  zu. 

In  weiterer  Entwicklung  der  Lehre  von  dem  Einfluss  des  Sauer- 
stoffs auf  den  Fäulnisprozess,  kam  man  zu  der  Überzeugung,  dass  nur 
bei  Luftbeschränkung  eigentliche  Fäulnis  mit  übelriechenden  gasigen 
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Produkten  stattfindet.  Bei  reichlichem  Luftzutritt  beobachtete  man  ein 
Beiden  dieser  Gerüche  durch  vollständige  Oxydation  aller  fäulnishaltigen 
Substanzen. 

Man  unterscheidet  zurZeit  diese  vollständige  Zersetzung  der  Moleküle 
in  die  einfachsten  Verbindungen  als  Verwesung  von  der  eigentlichen 
Fäulnis,  bei  welcher  die  Zerlegung  des  gärenden  Materials  eine  relativ 
unvollständige  ist.  Eine  wirkliche  Verwesung  geht  ohne  jede  Entwickelung 
von  riechenden  Gasen  einher  und  hat  zur  Bedingung  eine  innige  Be- 
rührung des  Fäulnismaterials  mit  dem  Sauerstoff  der  Luft. 

Über  die  Bakterien,  welche  bei  Fäulnisvorgängen  im  Körper  be- 
teiligt sind,  ist  zur  Zeit  noch  ausserordentlich  wenig  bekannt. 

Billroth90  sagt  in  seinen  Untersuchungen  über  die  Coccobacteria 
septica  1874  bei  Fäulnis  folgendes:  „Ich  fand  keinen  wesentlichen  Unter- 
schied zwischen  Kokkus-  und  Bakterienformen,  welche  sich  bei  Luftzutritt 
und  solchen,  welche  sich  bei  abgeschlossener  und  völlig  fehlender  Luft 
bildeten.  Richtig  ist,  dass  unter  letzterer  Bedingung  die  Mikrobien  bald 
zu  Grunde  gehen  und  die  stinkenden  Zersetzungsprodukte  früher  auf- 
treten  als  bei  freiem  Sauerstoff.“ 

Die  bisher  bei  chirurgischen  Wundkrankheiten  beobachteten  Fäulnis- 
bakterien können  wir  einteilen  in  solche,  welche  bei  Sauerstoffzufuhr 
leben  können,  fakultative  Anaerobien;  dann  in  solche,  welche  den 
Sauerstoffmangel  zu  ihrem  Dasein  verlangen,  obligat  anaerobe  Bakterien. 
Zu  der  ersten  Gruppe  gehören  die  obenerwähnten  von  Rosenbach  ge- 
nauer definierten  Arten  des  Bacillus  saprogenes,  ferner  die  Proteusarten 
Hausers,  und  die  verschiedenen  Arten  des  Bakterium  coli  commune. 

Zu  den  obligat  anaeroben  Bakterien  müssen  wir  den  von  Fränkel 
beschriebenen  Bacillus  der  Gasphlegmone  rechnen,  ferner  den  von  Levy  aus 
einem  Gasabscess  gewonnenen,  aber  nicht  genauer  definierten,  anaeroben 
Mikroorganismus.  Ferner  einen  von  Fuchs  in  einer  Dissertation  näher 
beschriebenen  anaeroben  Eitererreger  (siehe  S.  95  u.  96). 

Ober  die  Fäulniserreger  bei  der  Endometritis  puerperalis  ist  in 
der  Litteratur  so  gut  wie  nichts  zu  finden.  Bummn  beschreibt  kurz 
einen  bei  einem  jauchenden  Abort  reingezüchteten,  bei  Sauerstoffzufuhr 
wachsenden  Mikroorganismus. 

Im  übrigen  erwähnt  Bumm , dass  bei  saprischer  Endometritis  die 
verschiedensten  Kolonieen  auf  der  Gussplatte  bei  der  Aussaat  der  Lochien 
aufgekeimt  seien,  so  dass  es  kaum  Zeit  und  Mühe  lohnen  würde,  die- 
selben zu  isolieren  und  genauer  zu  bestimmen.  In  seinem  Aufsatz  über 
die  weiteren  Forschungen  auf  dem  Gebiete  der  puerperalen  Krank- 
heiten kommt  er  daher  zu  dem  Schluss:  „Die  Mikroorganismen  näher 
zu  bestimmen,  welche  die  putride  Zersetzung  im  Wochenbett  einleiten  und 
durch  ihre  Thätigkeit  die  giftigen  Spaltungsprodukte  der  Eiweisskörper 
liefern,  ist  eine  Aufgabe,  deren  Lösung  noch  aussteht.“ 
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Etwas  mehr  wie  über  die  Fäulnisbakterien  selbst  sind  wir  über 
die  bei  Fäulnisprocessen  im  Organismus  gebildeten  Stoffwechselprodukte 
der  Fäulnisbakterien  orientiert. 

Panum 79  konnte  durch  Injektion  gekochter  Faulflüssigkeiten  — 
also  nach  Abtötung  der  Mikroorganismen  — bei  Tieren  experimentell  Er- 
scheinungen hervorrufen,  welche  denen  bei  der  eigentlichen  Septi- 
copyaemie  beobachteten  gleich  kamen. 

Bergmann 80  stellte  später  aus  den  Leichen  septisch  verstorbener 
Wöchnerinnen  das  sogenannte  putride  Gift  in  der  Form  eines  krystal- 
linischen  Körpers  als  schwefelsaures  Sepsin  dar. 

Diesen  Untersuchungen  folgten  dann  weiterhin  eine  ganze  Reihe 
chemischer  Arbeiten  anderer  Autoren,  durch  welche  eine  grössere  An- 
zahl mehr  oder  weniger  giftiger  Substanzen,  die  sogenannten  Ptomaine,  als 
Produkte  der  Fäulnis  bekannt  wurden.  Brieger89  stellte  1885  das  Neurin 
und  Cholin  dar  und  zeigte  ihre  giftigen  Eigenschaften  für  Tiere;  später 
isolierte  er  das  Muscarin,  Putrescin  und  Saprin  als  chemisch  differente 
Körper  aus  Faulflüssigkeiten.  Er  stellte  gewisse  chemische  Reaktionen 
für  die  Ptomaine  auf,  die  Löslichkeit  derselben  durch  den  absoluten 
Äthylalkohol,  die  Bildung  eines  Niederschlags  mit  allen  Ptomainen  bei 
Anwendung  der  Phosphormolybdänsäure  etc. 

Leider  ist  trotzdem  noch  die  Kenntnis  der  Stoffwechselprodukte 
der  Fäulnisbakterien  eine  sehr  geringe;  wir  dürfen  aber  hoffen,  dass 
auf  dem  von  Brieger  zuerst  betretenen  Forschungsgebiete  uns  dem- 
nächst genauere  Aufschlüsse  über  die  Zersetzungsvorgänge  bei  Ein- 
wirkung von  Fäulnisbakterien  gegeben  werden. 

Da  in  der  Litteratur  über  die  Natur  der  Fäulniskeime  bei  der 
Endometritis  puerperalis  keine  genaueren  Angaben  zu  finden  waren, 
so  begann  ich  zuerst  mit  den  üblichen  Nährböden  durch  das  Koch’’ sehe 
Plattenverfahren  die  in  den  Lochien  des  Uterus  bei  jauchender  Endo- 
metritis zahlreich  sichtbaren  Bakterien  zu  züchten.  Als  Nährmaterial 
verwendete  ich  Agar-Agar  von  schwach  alkalischer  Reaktion,  ausserdem 
Agar  mit  einem  Zusatze  von  1/3  Yol.  Kystomflüssigkeit,  beziehungsweise 
Blutserum.  Eine  Probe  des  Agar-Agars  wurde  vorher  durch  Beschickung 
mit  einer  Streptokokken-Reinkultur  vor  dem  Gebrauch  auf  seine  Güte 
als  Nährboden  geprüft.  Diese  Nährböden  wurden  mit  je  3 Platinösen 
des  betreffenden  Sekrets  beschickt  und  nach  Anlegung  von  2 Verdünnungen 
in  Petrischalen  ausgegossen.  Die  Gussplatten  wurden  dem  Brutschrank 
übergeben. 

Bei  der  Aussaat  des  Lochialsekrets  zeigte  sich  das  mir  anfänglich 
unerklärliche  Resultat,  dass  auf  den  Gussplatten  gewöhnlich  auch  nicht 
eine  einzige  Kolonie  aufkeimte,  trotzdem  im  Trockenpräparate  des  Sekrets 
unzählige  Kokken  und  Bakterien  zu  sehen  waren. 

Das  Resultat  änderte  sich  allerdings  sofort,  als  ich  zu  dem  an  aeroben 
Kulturverfahren  überging.  Da  ich  die  von  mir  gewählte  Methode  der 
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anaeroben  Züchtung  schon  früher  beschrieben  habe,  so  kann  ich  die 
Beschreibung  an  dieser  Stelle  übergehen.  Meine  Untersuchungen  über 
den  Keimgehalt  des  Uteruscavum  bei  Endometritis  mit  übelriechendem 
Ausfluss  zerfallen  daher  je  nach  der  Wahl  der  Kulturmethode  in  zwei 
Gruppen,  in  solche,  bei  denen  nur  das  aerobe  Kulturverfahren  ange- 
wendet wurde  und  solche,  bei  denen  zu  gleicher  Zeit  die  anaeroben 
Kulturmethoden  zur  Anwendung  kamen. 

Wenn  ich  trotz  des  negativen  Resultats  bei  der  Aussaat  des  Lochial- 
sekrets  die  früheren  Fälle  bei  der  klinischen  Beurteilung  der  Endo- 
metritis saprica  auch  verwerte,  so  geschieht  dies  deshalb,  weil  sie  uns 
über  einen  wichtigen  Punkt  Aufschluss  geben,  nämlich  über  die  Häufig- 
keit reiner  Fälle  von  saprischer  Endometritis  ohne  Anwesenheit  der  pyo- 
genen Bakterien  des  Streptokokkus  pyogenes  etc. 

Auch  bei  Anwendung  des  anaeroben  Kulturverfahrens  nach  Art 
der  von  mir  geübten  Überschichtung  des  Nährbodens  mit  Agar  blieben 
immer  noch  gewisse  Fälle  von  Endometritis  saprica  übrig,  bei  welchen 
auch  so  bei  Aussaat  des  Sekrets  die  Nährböden  vollständig  steril  blieben. 

Die  Isolierung  der  bei  der  anaeroben  Kulturmethode  im  Nährboden 
aufgekeimten  Kolonieen  ist  eine  sehr  einfache  durch  Zerlegung  der  aus- 
getriebenen Agarsäule  mit  einem  glühenden  Platinmesser  in  einzelne 
Scheiben  und  Stücke.  Diese  Scheiben  können  unter  das  Mikroskop  ge- 
bracht werden;  mit  Hilfe  der  schwachen  Vergrösserung  lässt  sich  die 
einzelne  Kolonie  fischen  und  zum  Überimpfen  verwenden. 

Die  isolierten  anaeroben  Bakterien  wurden  auf  verschieden  zu- 
sammengesetzte feste  Nährböden  als  Impfstich  übertragen,  um  ihr  Ver- 
halten gegenüber  diesen  Nährböden  kennen  zu  lernen.  Flüssige  Nähr- 
medien wurden  in  erster  Linie  ohne  Abschluss  des  Sauerstoffs  verwendet. 
In  einigen  Fällen  benutzte  ich  zur  weiteren  Charakterisierung  die 
Buchnersche  Methode  der  Züchtung  anaerober  Bakterien  durch  Ent- 
fernung des  Sauerstoffs  aus  dem  Nährboden  mit  Pyrogallussäure ; in  einigen 
wenigen  Fällen  entfernte  ich  den  Sauerstoff  aus  den  inficierten  flüssigen 
Nährmedien  nachträglich  durch  Herabsetzung  des  Partiardrucks  des  Sauer- 
stoffs auf  Null  bei  Züchtung  in  der  Wasserstoffatmosphäre. 

Es  kam  mir  in  erster  Linie  darauf  an,  den  Beweis  zu  erbringen, 
dass  bei  bestimmten  Formen  von  Endometritis  ausschliesslich  anaerobe 
Bakterien  im  Lochialsekret  durch  die  Kultur  nachzuweisen  sind.  Es 
gelang  mir  dies  in  30  Fällen. 

In  der  grössten  Zahl  der  Fälle  keimte  in  dem  hochgeschichteten 
traubenzuckerhaltigen  Agar  nachweisbar  nur  eine  anaerobe  Bakterien- 
art auf.  Ich  muss  es  aber  dahingestellt  sein  lassen,  ob  auch  im 
Lochialsekret  selbst  eine  sogenannte  Reinkultur  vorhanden  war;  denn 
erstens  ist  es  ja  möglich,  dass  verschiedene  im  Sekret  lebende  Bakterien 
im  künstlichen  Nährboden  nicht  zur  Entwickelung  kamen,  zweitens  darf 
nicht  vergessen  werden,  dass  viele  Bakterien  bei  gleicher  Form  und 
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Anordnung,  bei  gleichem  Verhalten  gegenüber  gewissen  künstlich  zu- 
sammengesetzten Nährböden  doch  sehr  verschiedene  Arten  sein  können 
und  sehr  verschiedene  Wirkungen  im  Organismus  ausüben  können. 

Ausserdem  war  ich  oft  genug  in  der  Charakterisierung  der  Art 
ausschliesslich  auf  die  Gestalt  und  das  Verhalten  in  hochgeschichtetem 
traubenzuckerhaltigem  Agar  angewiesen,  weil  es  mir  nicht  gelang,  den 
betreffenden  Mikroorganismus  in  künstlichen  Nährböden  über  die  erste 
Kultur  hinaus  zu  züchten. 

Bei  der  Beschreibung  der  einzelnen  aus  dem  Lochialsekret  rein 
gezüchteten  anaeroben  Bakterienarten  muss  ich  in  erster  Linie  auf 
die  bei  zersetztem  Fruchtwasser  reingezüchteten  Anaeroben  verweisen, 
da  in  jedem  dieser  Fälle  auch  nachträglich  im  Wochenbett  dieselbe 
Bakterienart  aus  den  Lochien  des  Uterus  gezüchtet  wurden. 

Als  weitere  genauer  zu  charakterisierende  Bakterien  konnte  ich 
aus  den  Lochien  des  Uterus  folgende  anaerob  wachsende  Keimarten  in 
Reinkultur  isolieren  und  in  ihrem  Verhalten  zu  verschiedenen  Nähr- 
böden prüfen. 

Bezüglich  der  anderen  anaeroben  Bakterien  verweise  ich  auf  die 
Angaben  in  der  tabellarischen  Übersicht  Seite  312  und  folgende. 

Fall  M.  Nr.  5 der  Tabelle  S.  313. 

Mikroskopisch:  Diplokokkenform. 

Das  kulturelle  Verhalten  ist  als  Impf  stich  folgendes:  In 

Agar-Agar:  anaerobes  Wachstum  bis  2 cm  unter  der  Oberfläche 
des  Nährbodens.  Keine  Gasentwickelung. 

Agar-Agar  mit  5 °/0  Traubenzucker  starkes  Wachstum. 

Agar-Agar  mit  5 °/0  Milchzucker  geringes  Wachstum.  Das 
Wachstum  ist  in  2 von  5 Röhrchen  ganz  ausgeblieben. 

Agar-Agar  mit  5 % Glycerin  und  ameisensaurem  Natron  starkes 
Wachstum,  ebenso  in 

Agar-Agar  mit  1/3  Kystomflüssigkeit  und  5 °/0  Traubenzucker 
ohne  Gasbildung. 

Agar-Agar  mit  Indigoblau  keine  Reduktion  des  Farbstoffs. 

Das  Wachstum  bleibt  vollständig  aus  in  nicht  neutralisiertem 
Agar,  ausserdem  in  stark  alkalisiertem  Agar. 

Ferner  in  sämtlichen  flüssigen  Nährmedien  bei  Luftzutritt;  auch 
bei  der  Buchnerschen  Methode  kein  Wachstum. 

Sehr  gutes  Wachstum  in  rohen  Eiern  ohne  nachweisbare  Zer- 
setzung des  Eiweisses. 

Temperatur- Verhältnis:  Wachstum  nur  bei  Bluttemperatur. 

Schnelligkeit  des  Wachstums : Wächst  schnell.  In  24  Stunden 
ist  die  Kultur  gut  sichtbar. 

Luftbedürfnis:  Streng  anaerob. 

Gasproduktion  nicht  beobachtet. 
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Verhalten  zu  Anilinfarbstoffen:  Färbt  sich  mit  Anilinfarb- 

stoffen gut.  Entfärbt  sich  nicht  nach  Grcvm. 

Pathogenesis  für  Kaninchen  und  Meerschweinchen:  weder  bei  sub- 
kutaner noch  intraperitonealer  Einverleibung  treten  Reizerscheinungen  ein. 

Fall  B.  Nr.  9 der  Tabelle  S.  315. 

Form  und  Anordnung:  Feine  Stäbchen  nicht  in  Reihen  liegend. 

Kulturelles  Verhalten:  In 

Agar-Agar  mit  5 % Traubenzucker  starkes  Wachstum  bis  2 cm 
unter  der  Oberfläche  des  Nährbodens. 

Agar-Agar  mit  Milchzucker  schwächeres  Wachstum. 

Agar-Agar  mit  ameisensaurem  Natron  und  5 °/0  Glycerin  geringes 
Wachstum  bis  3 cm  unter  der  Oberfläche. 

In  nicht  neutralisiertem  Agar-Agar  kein  Wachstum. 

In  sämtlichen  flüssigen  Nährmedien,  Bouillon,  Bouillon  mit 
Traubenzucker,  verflüssigter  Gelatine  mit  und  ohne  Trauben- 
zuckerzusatz kein  Wachstum. 

Bei  Luftabschluss  wurde  das  Verhalten  der  Bakterien  nicht  unter- 
sucht. 

Die  Bakterien  starben  in  traubenzuckerhaltigem  Agar  fortgezüchet 
schon  in  der  4.  Kultur  aus  bei  3tägigem  Umzüchten. 

Temperatur-Verhältnis:  Wächst  nicht  bei  Zimmertemperatur. 

Wachstum  mässig  schnell;  nach  2 mal  24  Stunden  deutlich  sicht- 
barer Impf  stich  bei  Bruttemperatur. 

Luftbedürfnis:  Streng  anaerob. 

Gasproduktion  nicht  beobachtet. 

Verhalten  zu  Anilinfarbstoffen:  Färbt  sich  gut  mit  Anilin- 
farbstoffen, entfärbt  sich  nicht  nach  Gram. 

Pathogenesis:  Impfungen  bei  Kaninchen  sind  erfolglos. 

Fall  Sch.  Nr.  11  der  Tabelle  S.  315. 

Von  5 verschiedenen  Kolonieen  derselbe  Kokkus  gezüchtet. 

Form  und  Anordnung:  Mittelgrosse  Kokken  in  regellosen  Haufen 
im  Agar  zusammenliegend. 

Kulturelles  Verhalten: 

Wachstum  streng  anaerob  bis  2 cm  unter  der  Oberfläche  des 
Nährbodens  im  Agar  allein;  besser  bei  einem  Zusatz  von 
Traubenzucker  und  Milchzucker. 

In  Agar  mit  ameisensaurem  Natron  und  Glycerin  sehr  kräftiges 
Wachstum. 

Traubenzuckerhaltiges  Agar  mit  Indigokarmin  gefärbt  wird  in  der 
Tiefe  stark  reduciert. 

Bei  Luftzutritt  in  flüssigen  Nährmedien:  in  Bouillon  mit  Trauben- 
zucker, in  verflüssigter  Gelatine  mit  Traubenzucker  kein 
W achstum. 
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Züchtung  in  der  Wasserstof fatmosphäre  nicht  versucht. 

Die  Kokken  starben  in  der  3.  Kultur  aus. 

Temperaturverhältnis:  Wächst  nicht  bei  Zimmertemperatur. 

Wachstum  mässig  schnell,  nach  2 mal  24  Stunden  deutliches 
Sichtbarwerden  des  Impfstichs. 

Luf tbediirf nis:  Wächst  nur  bei  Luftabschluss. 

Gasproduktion  nicht  beobachtet. 

Verhalten  zu  Anilinfarbstoffen:  Färbt  sich  gut  mit  Anilin- 
farbstoffen, entfärbt  sich  nicht  nach  Gram. 

Pathogenesis : Subkutane  Impfungen  bei  Kaninchen  bleiben  er- 
folglos. 

Fall  K.  Nr.  22  der  Tabelle  S.  319.  Sekret  aus  dem  Uterus  ent- 
nommen. Die  Agargussplatten  bleiben  steril. 

In  hochgeschichtetem  traubenzuckerhaltigem  Agar  sehr  zahlreiche 
Kolonieen  in  der  Tiefe  des  Nährbodens.  Es  werden  5 Kolonieen  aus 
der  Tiefe  gefischt  und  weiter  verimpft.  Von  diesen  zeigen  4 Kolonieen 
gleiches  kulturelles  Verhalten.  Dieses  ist  folgendes: 

Form  und  Anordnung:  Feine,  zarte,  unbewegliche  Stäbchen; 
niemals  in  Ketten  liegend. 

Verhalten  in  verschiedenen  Nährflüssigkeiten: 

in  Agar  geringes  Wachstum  bis  2 cm  unter  der  Oberfläche, 
in  Agar-Agar  mit  Traubenzucker  sehr  kräftiges  Wachstum  bis 
2 cm  unter  der  Oberfläche, 

in  Agar  mit  Kystomflüssigkeit  kräftiges  Wachstum  bis  2 cm 
unter  der  Oberfläche  des  Nährbodens, 
in  Agar  mit  Milchzucker  geringes  Wachstum, 
in  Agar  mit  Glycerin  und  ameisensaurem  Natron  kein  Wachstum. 
In  sämtlichen  flüssigen  Nährmedien:  Bouillon  mit  Trauben- 
zucker, verflüssigter  Gelatine  mit  Traubenzucker  kein  Wachs- 
tum bei  Luftzutritt. 

In  Bouillon  mit  Traubenzucker  in  der  Wasserstoffatmosphäre 
2 mal  vergeblicher  Versuch  zu  züchten. 

Temperatur-Verhältnis:  Wächst  nur  bei  Bluttemperatur,  nicht 
bei  Zimmertemperatur. 

Schnelligkeit  des  Wachstums:  Wächst  schnell;  in  24  Stunden 
deutlicher  Impfstich. 

Luftbedürfnis:  Wächst  nur  anaerob. 

Gasproduktion  nicht  beobachtet. 

Verhalten  zu  Anilinfarbstoffen:  Färbt  sich  mit  Anilinfarbstoffen 
gut.  Bleibt  bei  der  Gramschen  Entfärbungsmethode  nur  schwach  blau 
gefärbt. 
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Pathogenesis:  Agarstückchen,  Kaninchen  subkutan  und  intra- 
peritonal beigebracht,  rufen  keine  örtlichen  noch  allgemeinen  Erschei- 
nungen hervor. 

Die  5.  Kolonie  erwies  sich  bei  der  Weiterzüchtung  als  eine  anaerobe 
Kokkenart,  welche  im  Agarnährboden  meist  als  Diplokokkus  auftrat.  Die 
kulturellen  Verhältnisse  waren  dem  beim  Fall  M.  (Nr.  5 S.  301)  rein- 
gezüchteten anaeroben  Kokkus  gleich. 

Fall  G.  Nr.  23  der  Tabelle  S.  319.  Aus  dem  Uterus  Sekret  ent- 
nommen direkt  post  mortem.  Je  1 Platinöse  voll  Sekret  in  die  Nähr- 
flüssigkeit gethan.  Die  Gussplatten  von  Agar  und  Agar  mit  Kystom- 
fliissigkeit  bleiben  steril. 

Inüberschichtetem  traubenzuckerhaltigem  Agar  starke  Gasentwickelung 
mit  unzähligen  Kolonieen  in  der  Tiefe.  In  dem  I.  Verdünnungsröhrchen 
ist  geringe  Gasbildung  im  Nährboden.  Dieses  Röhrchen  kann  zur  Isolie- 
rung der  Kolonieen  benutzt  werden. 

Es  werden  5 in  Form  und  Grösse  möglichst  verschiedene  Kolonieen 
gefischt  und  als  Stich  in  Agar  und  Traubenzucker  übertragen.  Die  sämt- 
lichen Reinkulturen  sind  anaerob  wachsende  Arten.  Bei  3 von  den  5 
findet  sich  eine  mässige  Gasbildung  im  Nährboden.  Diese  bestehen 
mikroskopisch  aus  dicken  Kokken  mit  gleichem  kulturellem  Verhalten. 
Die  beiden  anderen  Reinkulturen  bestehen  aus  feinen  Stäbchenbakterien. 

Die  anaerobe  Kokkenart  wird  in  ihrem  Verhalten  zu  anderen  Nähr- 
flüssigkeiten geprüft. 

In  Agar  sehr  geringe  Gasbildung. 

In  Agar-Agar  und  Traubenzucker  kräftiges  Wachstum  mit  mässiger 
Gasbildung. 

In  Agar-Agar  und  Milchzucker  dito. 

In  Agar-Agar  mit  Traubenzucker  und  Indigokarmin  starke  Reduk- 
tion des  Nährbodens. 

Vorher  hart  gesottene  Eier  inficiert:  Nach  2 mal  24  Stunden  ist 
eine  so  starke  Gasentwickelung  im  Nährboden,  dass  der  zum  Ver- 
schluss der  Infektionsöffnung  benutzte  Siegellack  abgehoben  und  das  ver- 
flüssigte Eigelb  ausgetrieben  ist.  Zur  Kontrolle  wird  das  Innere  des  Eies 
ausgesät  und  die  anaerobe  Kokkenart  wieder  in  Reinkultur  gewonnen. 
Im  Ausstrichpräparat  des  Eigelbs  sehr  zahlreiche  Kokken. 

In  flüssigen  Nährmedien : Bouillon  mit  Traubenzucker,  in  verflüssigter 
Gelatine  mit  Traubenzucker  kein  Wachstum. 

Züchtung  in  der  Wasserstoffatmosphäre  unterblieb. 

Temperatur -Verhältnis:  Kräftiges  Wachstum  bei  Bluttempe- 
ratur. Ganz  geringes  bei  Zimmertemperatur. 

Schnelligkeit  desWach  st  ums:  Wächst  langsam,  nach  36  Stunden 
ist  die  Kultur  sichtbar. 

Luftbedürfnis:  Wächst  streng  anaerob. 
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Gasproduktion:  Entwickelung  übelriechender  Gase  bei  der  Züch- 
tung  in  Hühuereiern.  Geringe  Gasbildung  in  zuckerhaltigen  Nährmedien. 

Verhalten  zu  Anilinfarbstoffen:  Färbt  sich  mit  Anilinfarb- 
stoffen. Bei  der  Gramschen  Färbung  bleibt  er  schwach  blau  gefärbt. 

Pathogenesis:  Eine  ganze  Agarsäule  eines  Reagensglases  wird 
einem  Kaninchen  intraperitoneal  beigebracht.  Das  Kaninchen  bleibt 
am  Leben. 

Fall  F.  Nr.  27  der  Tabelle  S.  320.  Bei  der  Aussaat  des  Sekrets 
aus  dem  Uterus  sind  in  dem  überschichteten,  traubenzuckerhaltigen  Agar 
sehr  zahlreiche  Kolonieen  gewachsen,  keine  Gasentwickelung. 

Nach  Form  und  Grösse  möglichst  verschiedene  Kolonieen  werden 
gefischt  und  als  Stichkultur  in  hochgeschichtetes,  festes,  traubenzucker- 
haltiges Agar  übertragen.  Alle  5 Kolonieen  bestehen  mikroskopisch  aus 
Kokken. 

Form  und  Anordnung:  Die  Kokken  in  der  Grösse  des  Strepto- 
kokkus p}^ogenes.  Die  Kokken  sind  ebenso  wie  beim  Streptokokkus  in 
Ketten  bis  zu  5 Gliedern  angeordnet. 

Kulturelles  Verhalten:  Gegenüber  Agar  mit  Zusatz  von  Trauben- 
zucker und  Milchzucker  wie  im  Fall  M.  (Nr.  5,  S.  301).  Dagegen  findet 
eine  starke  Reduktion  des  Indigokarmin  statt. 

Das  Wachstum  bleibt  ebenfalls  auf  sämtlichen  flüssigen  Nähr- 
medien bei  Luftzutritt  aus. 

Im  übrigen  Verhalten  wie  beim  Fall  M.  — 

Als  gemeinsame  Eigenschaft  der  Bakterien  in  künstlichen  Nähr- 
medien ergab  sich  ihr  Verhalten  gegenüber  dem  Sauerstoff  der  Luft. 
Als  Stichkultur  begann  ihr  Wachstum  ca.  1 — 2 cm  unter  der  Oberfläche 
des  Nährbodens,  so  dass  sie  sämtlich  als  obligat  anaerobe  Bakterien  an- 
zusehen sind. 

In  ihrem  Verhalten  zum  Wachstum  bei  verschiedenen  Temperatur- 
graden zeigte  es  sich,  dass  ein  grosser  Teil  der  Anaerobien  nur  bei 
Körpertemperatur  wächst,  während  die  gewöhnliche  Zimmertemperatur 
nicht  zu  ihrem  Fortkommen  genügt. 

Bei  flüssigen  Nährmedien  trat  bei  Luftzutritt  niemals  Wachstum 
ein,  ausgenommen  sind  nur  die  im  Falle  B.  (S.  116),  G.  (S.  130)  und 
W.  (S.  122)  reingezüchteten  anaeroben  Stäbchenarten. 

Gasproduktion  und  zwar  Entwickelung  übelriechender  Gase  fand 
nur  bei  3 Arten  statt.  Fall  B.  (S.  116),  Fall  N.  (S.  187)  und  Fall  G. 
(Nr.  23,  S.  304). 

Im  übrigen  zeigte  der  feste  Nährboden  bei  Anwendung  von  trauben- 
zuckorhaltigcm  Agar  keine  gasförmige  Zersetzung. 

Wenn  ich  die  reingezüchteten  Anaeroben  trotzdem  mit  den  Fäulnis- 
vorgängen in  einen  gewissen  Zusammenhang  bringe,  so  tliat  ich  dies, 
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weil  ich  bei  übelriechendem  Lochialsekret  des  Endometriums  die  Anae- 
roben in  der  grössten  Zahl  der  Fälle  als  ausschliessliche  Bakterienarten 
nachweisen  konnte.  Für  die  grössere  Zahl  der  Anaeroben,  aus  dem 
Lochialsekret  gezüchtet,  ist  allerdings  von  mir  nicht  der  Beweis  erbracht, 
dass  sie  Fäulniserreger  sind,  da  sie  in  künstlichen  Nährböden  keine 
Zersetzung  des  Peptons  kerbeiführten . 

Aus  dem  Verhalten  der  Anaerobien  gegenüber  den  verschiedenen 
Temperaturhöhen,  aus  der  Empfindlichkeit  gegenüber  dem  Zutritt  von 
Sauerstoff  der  Luft,  aus  der  Schwierigkeit  der  Aufzüchtung  derselben 
in  künstlichen  Nährmedien,  dürfen  wir  nicht  einen  Rückschluss  auf  das 
Vorkommen  und  die  Verbreitung  der  Anaerobien  in  unserer  natürlichen 
Umgebung  machen.  Wir  sahen,  dass  die  Anaerobien  in  der  Natur 
keineswegs  eine  untergeordnete  Rolle  spielen.  Einige  Anaerobien  haben 
z.B.  eine  ausserordentliche  Verbreitung,  wie  die  Buttersäurebacillen,  ferner 
die  Bacillen  des  malignem  Ödems,  der  Rauschbrand  etc.  Die  Existenz 
der  anaeroben  Fäulnisbakterien  in  der  Natur  wird  begünstigt  durch  eine 
Symbiose  mit  aeroben  Bakterien,  welche  den  Sauerstoff  des  Mediums 
konsumieren  und  auf  diese  Weise  eine  so  vollständige  Entfernung  des 
Sauerstoffs  bewirken,  wie  sie  kaum  durch  ein  künstliches  Mittel  erreicht 
werden  kann. 

Die  aus  den  Lochien  rein  gezüchteten  anaeroben  Bakterien  scheinen 
zum  grossen  Teil  eine  saprophytische  Lebensweise  vorzuziehen.  Bei  den 
Tierexperimenten  erwiesen  sie  sich  den  Tieren  gegenüber  in  der  Mehr- 
zahl als  nicht  infektiös.  Nur  in  dem  aus  den  Lochien  von  B.  (S.  1 16) 
reingezüchteten  gasbildenden  Bacillus  lernten  wir  einen  für  Meer- 
schweinchen infektiösen  Parasiten  unter  den  Anaerobien  kennen. 

Die  frühere  Ansicht,  dass  nur  solche  Bakterien  im  lebenden  Körper 
sich  vermehren  können,  welche  ein  sehr  ausgeprägtes  Sauerstoffbedürfnis 
haben  und  sogar  durch  aktiven  Sauerstoff  in  ihrer  Entwickelung  be- 
günstigt werden,  wurde  zuerst  von  Liborius 74  widerlegt,  welcher  durch 
einfache  Stichkulturen  in  hochgeschichtetem  Agar  zeigte,  dass  die  damals 
bekannten  pathogenen  Bakterien,  der  Staphylokokken  pyogenes  aureus, 
der  Streptokokkus  etc.,  nicht  zu  den  Aerobien,  sondern  zu  den  fakulta- 
tiven Anerobien  gehören. 

Die  Fälligkeit  eines  Mikroorganismus  als  Parasit  in  einem  Indivi- 
duum zu  leben,  hängt  ausschliesslich  davon  ab,  ob  er  imstande  ist  im 
Kampfe  mit  den  Zellen  des  Körper  zu  konkurrieren. 

Allerdings  ist  ja  den  obligat  anaeroben  Bakterien  in  ihrer  Aus- 
breitung im  lebenden  Organismus  durch  die  Empfindlichkeit  gegen  Sauer- 
stoff gewisse  Grenzen  gezogen.  Im  kreissenden  Blute  ist  der  Sauerstoff 
zwar  chemisch  an  das  Haemoglobin  gebunden,  immerhin  ist  die  Verbindung 
eine  so  lockere,  dass  der  Sauerstoff  im  Blute  einen  gewissen  Partiardruck 
ausübt.  Das  Blut  als  solches  ist  dadurch  nicht  zur  Aufnahme  der 
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Anaerobien  befähigt.  Wesentlich  günstiger  liegen  aber  die  Verhältnisse 
in  den  Ly  mph  wegen  und  auf  der  Oberfläche  seröser  Höhlen. 

Als  infektiöse  exquisit  anaerobe  Bakterien  sind  schon  zur  Zeit 
die  Ödembacillen,  die  Rauschbrandbacillen,  der  Tetanus  bekannt.  Die 
Menschen  erweisen  sich  empfänglich  gegenüber  dem  Ödembacillus  (2  Fälle 
von  Brieger  und  Ehrlich 98  beschrieben)  und  dem  Tetanusbacillus 
(. Kitasato 91). 

Die  Sektionen  von  Tieren,  welche  mit  Ödembacillen  oder  Rausch- 
brandbacillen inficiert  waren,  zeigen  uns  die  Ausbreitung  der  Bakterien 
hauptsächlich  im  subkutanen  Gewebe  und  an  der  Oberfläche  der  serösen 
Häute  der  verschiedenen  Organe. 

Zum  Zustandekommen  der  Infektion  sind  bestimmte  Bedingungen 
notwendig.  Eine  einfache  Impfung  einer  frischen  Wunde  hat  keinen 
Erfolg.  Bei  der  Impfung  von  empfänglichen  Tieren  mit  der  Reinkultur 
von  Bacillen  des  malignen  Ödems  muss  zum  Beispiel  erst  eine  sub- 
kutane Hauttasche  gebildet  werden  durch  Lockerung  des  subkutanen 
Gewebes.  Erst  durch  derartige  Manipulationen  wird  an  der  betreffenden 
Stelle  eine  genügend  geringe  Sauerstoff  Spannung  im  Gewebe  erzeugt, 
um  den  anaeroben  Bakterien  die  Invasion  zu  ermöglichen. 

Den  aus  den  Lochien  der  Wöchnerinnen  reingezüchteten  anaeroben 
Bakterien  scheint  im  allgemeinen  nur  eine  geringe  parasitäre  Energie 
innezuwohnen,  weil  sie  nur  in  einem  schon  früher  beschriebenen  Falle 
K (S.  227)  es  zu  einer  sicher  bewiesenen  metastatischen  Infektion  brachten, 
im  übrigen  aber,  wie  wir  aus  den  nachfolgenden  klinischen  Be- 
obachtungen schliessen  müssen,  sich  auf  der  Oberfläche  der  Schleimhaut 
und  in  den  obersten  Schleimhautschichten  gehalten  haben.  Betreffs  der 
näheren  Beschreibung  der  Infektionswege  muss  ich  auf  die  Schilderung 
der  zur  Sektion  gelangten  Fälle  von  Ernst  und  mir  (S.  227  u.  folg.) 
verweisen. 

Hier  erübrigt  es  nur  die  klinischen  Symptome  der  Wöchnerinnen 
zu  beschreiben,  bei  welchen  in  den  Lochien  des  Uterus  anaerobe  Bak- 
terien gefunden  wurden.  Aus  obenerwähnten  Gründen  zähle  ich  hierzu 
auch  diejenigen  Fälle,  bei  welchen  übelriechender  Ausfluss  aus  dem 
Uterus  bestand,  wo  im  Sekret  mikroskopisch  sehr  zahlreiche  Bakterien 
waren  und  die  Aussaat  des  Sekrets  bei  ausschliesslicher  Anwendung  des 
aeroben  Kulturverfahrens  negative  Resultate  lieferte ; es  sind  dies 
25  Fälle.  Rechne  ich  hierzu  die  Fälle,  bei  welchen  das  anaerobe  Kultur- 
verfahren positive  Resultate  gab,  30  Fälle,  so  kamen  im  ganzen  55  Fälle 
zur  klinischen  Beobachtung. 

Anaerobe  Bakterien  im  Lochialsekret  des  Uterus  der  Wöchnerinnen 
haben  in  jedem  Falle  lokale  Erscheinungen  zur  Folge,  in  einer  gewissen 
Zahl  von  Fällen  können  sie  auch  Allgemeinerscheinungen  hervor- 
rufen. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


Die  lokalen  Erscheinungen  bestehen  in  erster  Linie  in  Änderungen 
der  Sekretion  des  Endometriums.  In  fast  allen  Fällen  ist  in  der  Kranken- 
geschichte das  Bestehen  eines  übelriechenden  Ausflusses  notiert.  Der 
Ausfluss  kann  so  reichlich  und  übelriechend  sein,  dass  dies  zu  den  ver- 
nehmlichsten Klagen  der  betreffenden  Wöchnerin  Veranlassung  giebt. 
Die  Farbe  des  aus  dem  Uterus  entnommenen  Sekrets  ist  auf  der  Höhe 
der  Infektion  gewöhnlich  bräunlich  rot,  um  in  der  Reconvalescenz  meistens 
rein  eitrig  zu  werden.  Die  Sekretion  ist  in  den  meisten  Fällen  ausser- 
ordentlich reichlich. 

Viel  schneller  als  bei  der  Endometritis  streptococcica  können  die 
Lochien  sich  von  den  Bakterien  reinigen,  so  dass  in  einigen  Fällen  schon 
am  7.  Tage  post  partum  im  Ausstrichpräparat  keine  Bakterien  mehr 
sichtbar  waren.  Mit  dem  Verschwinden  der  Bakterien  aus  dem  Sekret 
hört  auch  der  Geruch  auf. 

Die  Zahl  der  Bakterien  im  Trockenpräparat  ist  meistens  eine  sehr 
grosse.  In  vielen  Fällen  ist  eine  sehr  lebhafte  Phagocytose  zu  erkennen; 
auch  hier  lässt  sich  aus  der  Phagocytose  kein  Rückschluss  auf  den  Verlauf 
der  Infektion  ziehen. 

Die  Stäbchenformen  scheinen  im  allgemeinen  vor  den  Kokkenformen 
vorzuherrschen.  Sind  vorwiegend  oder  ausschliesslich  Kokken  im  Sekret, 
so  liegen  diese  oft  zu  2 zusammengelagert ; als  solche  lassen  sie  sich 
mikroskopisch  durch  nichts  von  den  Streptokokken  im  Lochialsekret 
unterscheiden;  auch  das  Arerhalten  zu  den  Leukocyten  kann  ein  ganz 
gleiches  sein  wie  bei  den  Streptokokken  im  Lochialsekret. 

Bei  der  Gramschen  Färbung  behalten  sie  fast  alle  die  Anilin- 
farben bei. 

Etwaige  in  der  Scheide  oder  am  Damm  befindliche  Wunden  sind 
in  der  grossen  Zahl  der  Fälle  inficiert.  Die  Wundflächen  sind  meist 
grauweiss  belegt.  Inficierte  Risse  am  Damm  und  den  Schamlippen 
haben  eine  starke  Schwellung  der  Umgebung  der  Wunde  zur  Folge. 

Die  Infektion  der  Scheidenrisse  und  Dammrisse  ist  nicht  durch  eine 
heterologe  Infektion  etwa  mit  dem  Streptokokkus  pyogenes  bedingt,  wie 
durch  die  Aussaat  der  Lochien  aus  der  Scheide  mit  einer  grossen  Wahr- 
scheinlichkeit festgestellt  werden  konnte.  Wir  müssen  annehmen,  dass 
die  gequetschten  Wunden  im  Scheidenkanal  den  Anaeroben  günstigen 
Nährboden  bieten  können. 

Die  regionären  und  allgemeinen  Erscheinungen  bei  der  Endometritis 
anaerobica  können  sowohl  durch  Resorption  der  am  primären  Infektions- 
herde gebildeten  Toxine  bedingt  sein,  als  auch  in  beschränktem  Masse 
durch  Kontinuitäts-  beziehungsweise  metastatische  Infektion. 

Die  Schmerzhaftigkeit  des  Uterus  während  des  Frühwochenbetts  in 
den  2 Fällen  (Nr.  1 und  Nr.  23  des  Protokolls)  glaube  ich  auf  die  Re- 
sorption der  Toxine  zurückführen  zu  müssen. 
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Eine  Kontinuitätsinfektion  wurde  nur  in  einem  Fall  K.  (S.  227) 
beobachtet;  hier  waren  die  anaeroben  Bakterien  auf  die  rechte  Tube 
fortgeschritten,  wo  sie  eine  jauchige  Sactosalpinx  hervorgerufen  hatten. 
Weder  eine  Parametritis,  noch  eine  durch  den  Tastbefund  nachweis- 
bare Perimetritis  wurde  beobachtet,  so  dass  in  der  grössten  Zahl 
der  Fälle  bei  der  Entlassung  weder  eine  Lageveränderung  noch 
eine  Beschränkung  in  der  Beweglichkeit  des  Uterus  durch  adhäsive 
perimetritische  Entzündungen  festgestellt  werden  konnte.  Der  Beweis, 
dass  eine  Kontinuitätsinfektion  bei  Infektion  des  Endometriums  mit 
Anaeroben  stattfinden  kann,  ist  durch  den  Fall  von  E.  nachgewiesen 
worden  (siehe  S.  233). 

Ferner  lag  eine  sicher  durch  die  Sektion  bewiesene  metastatische 
Infektion  im  Fall  K.  (siehe  S.  227)  vor.  Die  Metastasen  bestanden  in 
verjauchten  Thromben  der  Lungengefässe. 

Man  darf  ferner  eine  spontan  zur  Heilung  gekommene  metastatische 
Infektion  vermuten  in  3 Fällen  (Nr.  464  und  601  des  geburtshilflichen 
Journals  und  Nr.  3 der  Tabelle  S.  313). 

Im  ersten  Fall  trat  im  Anschluss  an  eine  zu  therapeutischen  Zwecken 
versuchsweise  angewandte  Tamponade  des  Uteruscavum  plötzlich  Husten 
mit  blutiggefärbtem  Sputum  und  Temperatursteigerung  auf. 

In  den  beiden  anderen  Fällen  ging  Fiebersteigerung  mit  einer  im 
Puerperium  plötzlich  entstehenden  Pleuritis  sicca  einher. 

Die  durch  Resorption  der  Toxine  bedingten  Allgemeinerscheinungen 
der  Wöchnerin  sind  im  Yergleich  zu  denen  bei  der  Streptokokken- 
infektion des  Endometriums  beobachteten  gering.  In  einer  grossen  Zahl 
von  Fällen  fehlte  jede  Störung  des  Allgemeinbefindens.  Diesen  stehen 
Fälle  mit  lebhaften  Klagen  über  Kopfschmerzen,  Mangel  an  Appetit 
und  Mattigkeitsgefühl  gegenüber. 

Schüttelfröste  als  Zeichen  einer  Resorption  grösserer  Mengen  von 
Toxinen  oder  einer  metastatischen  Infektion  wurden  in  2 Fällen  (Nr.  37 
und  Nr.  126  des  geburtshilflichen  Journals)  beobachtet,  ausserdem  sein- 
heftig  in  dem  tätlich  verlaufenden  Fall  K.  (siehe  S.  227). 

Entsprechend  den  subjektiven  Beschwerden  sind  auch  die  objektiv 
nachweisbaren  Temperatur-  und  Pulsveränderungen  der  Puerpera  keine  so 
grossen  wie  bei  Endometritis  streptococcica.  In  Bezug  auf  die  Häufigkeit 
der  Temperatursteigerung  in  den  einzelnen  Temperaturgrenzen  38,0 — 38,5, 
38,6 — 39,0,  39,1 — 40  verweise  ich  auf  die  bei  der  Endometritis  strepto- 
coccica angeführte  vergleichende  Tabelle  (siehe  S.  263  und  264);  ebenso 
für  die  Pulsbewegungen  und  die  Anzahl  der  Verpflegungstage. 

Man  sieht  daraus,  dass  nur  3 mal  Temperatursteigerungen  über 
40°  in  den  Temperaturkurven  verzeichnet  sind.  Auch  der  Puls  ist  ent- 
sprechend der  niedrigeren  Temperatur  langsamer. 

Die  durchschnittliche  Verpflegungszeit  ist  bei  der  anaeroben  In- 
fektion 12,4  Tage  gegenüber  21,2  Tage  bei  der  Streptokokkeninfektion. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


Der  erste  Anstieg  der  Temperatur  bei  der  Endometritis  anaero- 
bica  fiel 
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Am  häufigsten  fällt  der  erste  Anstieg  der  Temperatur  auf  den 
2.  Tag,  während  bei  der  Streptomykose  der  4.  Tag  der  bevorzugte  war. 


ß.  Die  Therapie  bei  dem  Nachweise  anaerober  Bakterien 

im  Cavum  uteri. 

Bei  der  lokalen  Therapie  der  Endometritis  anaerobica  kann  ich 
im  allgemeinen  verweisen  auf  das,  was  ich  bei  der  Therapie  der  Endo- 
metritis streptococcica  gesagt  habe.  In  Bezug  auf  Abtötung  der  Keime 
war  die  intrauterine  Gebärmutterausspülung  ebenso  unwirksam. 

Nochmals  sei  hier  darauf  hingewiesen,  das  sich  die  saprische  Infek- 
tion mit  anaeroben  Fäulnisbakterien  keineswegs  deckt  mit  dem  von 
Duncan  aus  klinischen  Symptomen  abgeleiteten  Begriff  der  Sapraemie. 
Die  anaeroben  Fäulnisbakterien  besitzen  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
invasive  Eigenschaften;  so  ist  die  Unwirksamkeit  der  intrauterinen 
Therapie  zu  erklären.  Duncan  fasst  den  Begriff  der  Sapraemie  als  eine 
reine  Intoxication  auf,  welche  von  einej:  im  Cavum  uteri  gelegenen 
faulenden  Substanz,  Placentarrest,  Blutcoagalum  etc.  ausgeht.  Mit  der 
mechanischen  Entfernung  dieser  Materie  hört  nach  ihm  die  Intoxication 
auf  und  tritt  eine  schnelle  Erholung  der  erkrankten  Wöchnerin  ein. 

Die  verschleppten  Thromben  sind  nach  Duncan  nur  Träger  eines 
Giftes,  welches  sich  nicht  im  Gewebe  vermehren  kann,  sondern  bald 
wirkungslos  wird,  sobald  vom  primären  Herde  nicht  neue  Nachschübe 
kommen.  Dagegen  sahen  wir,  dass  die  Thromben  lebensfähige  Mikro- 
organismen enthalten,  welche  sich  unter  bestimmten  Verhältnissen  irgendwo 
im  Organismus  vermehren  können,  deren  Ausbreitung  dann  ganz  un- 
abhängig ist  von  dem  primären  Infektionsherde;  ja  der  primäre  Herd 
kann  längst  zur  Ausheilung  gekommen  sein,  während  die  metastatischen 
Infektionsherde  noch  fortbestehen. 

Auch  bei  der  Infektion  mit  Anaeroben  müssen  wir  versuchen  be- 
stimmte lokal  wirkende  Mittel  zu  finden,  welche  die  Bakterien  ab  töten 
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oder  in  ihrem  Wachstum  hemmen.  Das  von  mir  zu  diesem  Zweck 
experimentell  angewendete  stark  oxydierende  Mittel,  das  Wasserstoff- 
superoxyd, erwies  sich  leider  bei  Gegenwart  von  Blut  als  völlig  un- 
wirksam auf  die  anaeroben  Bakterien.  Die  Versuche  habe  ich  mit  den 
anaeroben  Bakterien,  aus  den  Lochien  der  Wöchnerin  B.  (siehe  S.  116) 
gewonnen,  angestellt.  Vorläufig  sind  wir  bei  der  Infektion  der  Uterus- 
höhle mit  anaeroben  Bakterien  ebenfalls  auf  die  Unterstützung  der  im 
Organismus  ruhenden  baktericiden  Kräfte  angewiesen. 


NB.  In  der  nachfolgenden  Tabelle  sind  nur  diejenigen  Fälle 
namentlich  angeführt,  bei  denen  der  kulturelle  Nachweis  der  anaeroben 
Bakterien  im  Cavum  uteri  der  Wöchnerin  gelang.  Dagegen  habe  ich 
hier  diejenigen  Fälle  unberücksichtigt  gelassen,  bei  denen  der  mikro- 
skopische Befund  des  gefärbten  Ausstrichpräparats  des  Lochialsekrets 
aus  dem  Uterus  einen  grossen  Keimgehalt  der  Lochien  nachwies,  wäh- 
rend bei  ausschliesslicher  Anwendung  des  aeroben  Kulturverfahrens 
keine  Kolonieen  aufkeimten. 
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•111.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 

Anaerobe  Bakterien 
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81  Std. 

— Std. 

K.  tot. 

ja 

For- 

nein 

Kein  Fieber 

9.  Tag 

Magd,  24  J.,  led., 

30  Min. 

30  Min. 

Bei  der 

ceps 

normal,  I para, 

30  Std. 

spontan 

Wendung 

typic. 

X.  Mon. 

30  Min. 

abge- 

wegen 

storben 

Fieb. 
in  der 

4. 

Geb. 

1895.  Nr.  760.  Gr. 

80  Std. 

— Std. 

Kind  tot, 

ja 

Perfor. 

nein 

Kein  Fieber 

15.  T. 

Zimmermanns- 

20  Min. 

15  Min. 

intra- 

des 

frau,  37  J.,  verh., 

32  Std. 

spontan 

uterin 

toten 

normal,  Ipara, 

5 Min. 

abgestorb. 

Kindes 

X.  Mon. 

0* 

1894.  Nr.  12.  M. 

160  Std. 

— Std. 

Kd.  wäll- 

ja 

ja, 

Naht 

nein 

2.T.  Tp.  38,8, 

10.  T. 

Magd,  29  J.,  led., 

5 Tg.  vor 
der  Geb. 

25  Min. 

rend  der 

Puls  88. 

normal,  I para, 

spontan 

Geburt 

eines 

3.  T.  Tp.  39,0, 

X.  Mon. 

des  Kd. 

abgestorb. 

Damm- 

P.  95. 

nsses 

4.  T.  — 2 X 

6. 

1894. 

35  Std. 

— Std. 

Kd.  wäh- 

ja 

Per- 

nein 

1.  T.  Tp.  38,1, 

20.  T. 

Nr.  988.  N. 

25  Min. 

10  Min. 

rend  der 

forat. 

P.  118. 

Arbeiterin,  21  J., 

34  Std. 

spontan 

Geb.  ab- 

des 

5.  T.  Tp.  39,7, 

ledig,  normal, 

gestorben 

toten 

P.  98. 

I para,  X.  Mon. 

bei  Nabel- 

Kind. 

9.  T.  — 3 X 

scknur- 

vorfall 
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im  Cavum  uteri. 


Entnahme 

der 

Lochien. 
Uterus  od. 
Scheide 

Beschaffenheit  des 
Sekretes.- 
Mikroskopischer 
Befund 

Kultureller  Befund 

Therapie 

in 

puerperio 

Allgemeinbefund. 
Lokaler  Befund. 
Entlassungsbefund 

10 

11 

12 

13 

14 

6.  10.  T. 
Uterus 

6. T.  Loch,  blut.,  etw. 
eitrig,  nicht  riechend. 
10.T.  Loch,  sehr  reich- 
lich, rein  eitr.,  iibelr. 
6. T.  Wen.  Eiterkörp. 
Yereinz.  Kurzstäbch. 
10.  T.  S.  zahlr.  Eiter- 
körp., eine  gr.  Zahl  v. 
dick.  Kurzstäbch.  im 
Prp.  Die  Kurzstäbch. 
lieg,  ausserh.  d.  Zell. 

Die  Guss  platten  v.  Agar  u. 
Ag.-Kystomiiüssigk.  steril. 
In  hochgeschicht.  Trauben- 
zuckeragar sehr  zahlr.  Kol., 
die  mikrosk.  aus  Kurzstäb- 
chen bestehen.  Die  Kolon, 
weiterverimplt  zeig,  anaö- 
robes  Wacbst.b. 2cm  unter 
der  Oberfläche. 

Allgemeinbefund  unge- 
stört. Klagen  üb.  etwas 
Kopfschmerz.  W oclien- 
fluss  sehr  reic.hl.,  übel- 
riechend. Entlassungs- 
befund: Corpus  uteri 
faustgross.  Fund,  uteri 
im  kleinen  Becken. 

3.  9.  T. 
Uterus 

Siehe  früher  (Fieber 
in  der  Geburt  S.  116) 

— 

— 

— 

4.  T. 

Uterus 

4.  T.  Loch,  bräunl.  ge- 
färbt, sehr  reichl.  luft- 
haltig, übelriechend. 

4.T.  Überall  im  Aus- 
strichpr.  zablr.  dicke 
Stäb.  u.  zahlr.  extra- 
cellul.  geleg.  Diplok. 
Beide  Bakt.-Art.  ent- 
färb. sich  nicht  nach 
Gram 

4.  T.  Kulturell  wie  Fall 
B.  Nr.  2.  Dieselbe  Stäbchen- 
art reingezüchtet 

Gleich  n. 
d.  Geburt 
Ausspül, 
d.  Uterus- 
höhle mit 
üb.-mang.- 
saurem 
Kali. 
Rotweinf. 
Lösung 

Allgemeinbef.  wenig  ge- 
stört. Pat.  klagt  über  d. 
übelr.  Wochenfl.,  welch, 
ihr  stark.  Brennen  an  d. 
äusser.  Geschlechtsteil. 
verursacht.Entlassungs- 
bef. : Fund. uteri  2 Quer- 
fingerbreit oberhalb  d. 
Symphyse.  Uterus  frei 
beweglich. 

4.  9.  T. 
Uterus 

Siehe  früher  (Fieber 
in  der  Geburt  S.  130) 

2.  T. 
Uterus 

2.T.  Loch,  sehr  stark 
riechend,  rein  eitrig. 

Mäss.  viel  Eiterkörp. ; 
sehr  zahlr.  Diplok., 
z.  grösst.  T.  intracell. 
gelegen : vereinzelte 
innerhalb  von  Eiter- 
zellen lagernd 

Siehe  S.  301 

— 

Allgemeinbef.  nicht  ge- 
stört. Die  Dammnaht  ist 
b.d.  Entl.  prim,  geheilt. 
Uterus  gut  zurück- 
gebildet, anteflekt.  frei 
bewegl.  Wochenfluss 
noch  etwas  riechend. 

4.  T. 
Uterus 

4.  T.  Loch,  rein  blut., 
sehr  stark  riechend, 
8.  T.  Lochien  eitrig, 
übelriechend. 

4.  T.  Fast  nur  Blut- 
körperch.  ImTrocken- 
präparat  sehr  zahlr. 
extracellul.  gelegene 
Diplokokken  und 
Reibenkokken.  Ganz 
vereinzelt  einige  feine 
Stäbchen 

4.T.  Agargusspl.  ster.  Im 
hochgesch.  Tr.-Zuckeragar 
starke  Gasentwickl.  m.  sehr 
zahlr.  Kol.  in  d.  Tiefe.  Die 
Kol.  bestehen  aus  Kokk.  u. 
wachs,  streng  anaerob.  Ihr 
kulturelles  Verhalten  siehe 
S.  87  unten 

4.  T.  Intra- 
uter. Spül, 
m.  über- 
mangan- 
saur. Kali- 
lös. Kon- 
centrat.  d. 
Lös.,  Rot- 
weinfarbe. 
4.T.Secale 
cornutum 
innerlich 

4.  T.  Allgemeinbef.  wen. 
gestört.  Uterus  ist  sehr 
schlecht  kontrahiert. 

Fundus  uteri  steht 
in  Nabelhöhe.  Starke 
Blutg.  aus  d.  Genit.,  die 
spont.  z.  Stehen  kommt. 
8.  T.  Wochenfl.  übelriech. 
Allgemeinbeurden  gut. 
Entlassungsbef.:  Uterus 
noch  stark  vergrössert. 
Ausfluss  noch  blutig, 
nicht  mehr  riechend. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

7. 

16  Std. 

— Std. 

IC.  lebt. 

ja 

nein 

nein 

7.  T.  Tp.  39,6, 

10.  T. 

1893. 

45  Min. 

20  Min. 

3600  g 

P.  92. 

Nr.  832.  Sp. 

2 Std. 

Crede 

— 

7.  T.  Tp.  39,6, 

Magd,  19J.,  led., 

10  Min. 

+ 100 

P.  u2. 

normal,  Ipara, 

8.  T.  — 1 X 

X.  Mon. 

— 

8. 

1893. 

3 Std. 

— Std. 

Kd.  lebt. 

nein, 

nein 

nein 

3.  T.  Tp.  38,6, 

12.  T. 

Nr. 884.  H.  Magd, 

5 Min. 

15  Min. 

3500  g 

aber 

P.  90. 

24  J.,  ledig,  nor- 

— Std. 

spontan 

— 

Damm- 

9.  T.  Tp.  40,2, 

mal,  IV  para, 

5 Min. 

— 170 

schütz 

P.  90. 

X.  Mon. 

10.  T.  — 3 X 

9. 

- 

1893. 

14  Std. 

— Std. 

Kd.  lebt. 

nein, 

aber 

nein 

4.  T.  Tp.  38,5, 

14.  T. 

Nr.  929.  B. 

20  Min. 

20  Min. 

3500  g 

Naht 

eines 

P.  90. 

Magd,  23  J.,  led., 

3 Tage 

spontan 

— 

Dammrisses 

9.  T.  Tp.  39,0, 

normal,  I para, 

ante 

— 350 

II.  ord. 

P.  92. 

X.  Mon. 

partum 

11.  T.  — 5X 

10. 

1893. 

3 Std. 

kam  m. 

Kd.  lebt. 

ja 

nein 

nein 

1.  T.  Tp.  39,0, 

13.  T. 

Nr.  933.  G. 

40  Min. 

dem 

800  q , 

P.  102.  ' 

Kellnerin,  18  J., 

2 Min. 

Kinde 

starb  kurz 

6.  T.  Tp.  39,4, 

ledig,  normal, 

ante 

spontan 

nach  der 

P.  100. 

I para,  VII.  Mon. 

partum 

Geburt 

• 

7.  T.  — 5 X 

11. 

, 

1893. 

6 Std. 

- Std. 

Kd.  faul- 

nein, 

rein 

nein 

3.  T.  Tp.  3S,6. 

10.  T. 

Nr.  949.  Sch. 

45  Min. 

20  Min. 

tot 

nicht 

P.  100. 

Fabrikarbeiterin, 

fraglich 

spontan 

desin- 

3.  T.  Tp.  38.6, 

24  J.,  ledig,  nor- 

liciert. 

P.  100. 

mal,  I para, 

Kein 

6.T.  — 2X 

VlJ.  Mon. 

Damm- 

schütz 
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10 


11 


12 


13 


14 


7.  T. 

Uterus  u. 
Scheide 


7.  T.  Loch.  a.  d.  Ute- 
rus: blutig,  etwas 

eitrig,  riechend.  Loch, 
a.  d.  Scheide:  eitrig 
wenig  blutig. 

Loch,  aus  d.  Uterus: 
sehr  zahlreiche  Eiter- 
körperchen , massig 
viel  extracellulär  ge- 
legene Diplokokken 


Agargussplatten  steril.  In  hoch- 
goschichtetem  Traubenzuckeragar 
starke  Gasentwicklung  mit  sehr 
zahlreichen  Kolonieen  in  der  Tiefe 
des  Nährbodens.  Die  Kolonieen 
bestehen  mikroskopisch  aus  mittel- 
grossen Kokken , meist  zu  zwei 
zusammenliegend.  5 Kolonieen 
gefischt  und  als  Impfstich  in 
Traubenzuckeragar  übertragen . 
Wachstum  sämtlich  anaerob  bis 
2 cm  unter  der  Oberfläche  des 
Nährbodens  ohne  Gasentwicklung 


4.  11.  T.  4.  T.  Lochien  eitrig, 
Uterus  süssl.  riech.,  sehr  ge- 
gering.—  11.  T.  Loch, 
blutig,  sehr  gering, 
geruchlos. 

4.T.  Im  Ausstrichpr. 
sehr  zahlr.  fast  aus- 
schliessl.  extracellul. 
gelegene  Diplokokk. 
ll.T.  Im  Ausstrichpr. 
keine  Bakt.  zu  sehen 


4.  T.  Agargusspl.  steril. 
Im  hochgeschich.  Trauben- 
zuckerag.  keine  Gasentwick- 
lung, aber  sehr  zahlr.  kleine 
Kol.  in  d.  Tiefe  d.  Nährbod. 

5 Kol.  als  Impfstich  in 
hohes  Agar  u.  Traubenzuck, 
übertrag.  Kult.  Verhalten 
wie  bei  Fall  i\J. 

(s.  oben  Nr.  5 dieser  Tab.) 


12.  T. 
Uterus 


12.  T.  Lochien  rein 
eitrig,  stark  riechend. 

Viel  Eiterkörperch., 
sehr  zahlr.  Kurzstäb- 
chen , sämtl.  extra- 
cellulär gelegen. 
Kokken  nicht  im 
Präparat  zu  sehen 


Siehe  S.  302 


Allgemeinbefinden  nicht 
gestört.  Kein  Biss  in 
der  Scheide  und  am 
Damm.  Wochenfluss 
etwas  riechend.  Ent- 
lassungsbefund: Corpus 
uteri  faustgross.  Fundus 
uteri  im  kleinen  Becken. 
Uterus  frei  beweglich, 
anteflektiert.  Adnexe 
ohne  Besonderheiten. 

Kein  Scheidenriss,  kein 
Dammriss.  Allgemein- 
befindenungestört. Ute- 
rus auf  Druck  nicht 
schmerzhaft.  Entlass.- 
Befund:  Uterus  gut 
zurückgebildet.  W och  en  - 
fluss  sehr  gering,  nicht 
riechend. 


6.  T.  Entferng.  d.  Silk- 
wormgutfäden  aus  dem 
Damm.  Die  Dammwunde 
prim,  vereinigt.  — 12.  T. 
Allgemeinbef.  andauernd 
gut.  Uterus  auf  Druck 
nicht  empfindlich,  frei 
beweglich,  anteflektiert. 


3.  5.  9.  T.  3.  x.  Loch,  ger.,  etw. 
Uterus  eitr.,  übelriech. — 5.T. 

Loch,  sehr  reichl., rein 
eitr.  — 9.  T.  Loch,  viel 
geringer,  nicht  riech. 

3.  T.  Vereinz.  Eiter- 
körperch., sehr  zahlr. 
f.  Kurzstäbch.,  sämtl. 
extracell.  gel.  Keine 
intracell.  gel.  Diplok. 
5.  T.  Befund  wie  3.jT. 


3.  T.  Gusspl.  v.  Ag.  u.  Ag.- 
Kystomflüssigk.  steril.  In 
hocbgeschicht.  Agar  und 
Traubenzucker  sehr  starke 
Gasentwickl.  m.  unzähligen 
Kol.  in  d.  Tiefe  d.  Näbrbod. 
Die  Kol.  bestehen  mikro- 
skopisch aus  feinen  Stäb- 
chen. Alslmpfstich  in  trau- 
benzuckerhaltigem Agar 
Wachstum  2 cm  unter  der 
Oberfläche  beginnend 


3.  T. 
Uterus 


з.  T.  Loch,  fast  rein 
blutig,  übelriechend. 

3T.  Sehr  zahlr.  Eiter- 
körperchen. ImAus- 
strichpräpar.  Kokken 

и.  feinste  Stäbchen 


3.  T.  Gusspl.  v.  A gar  u.  Ag.- 
Kystomflüssigk.  steril.  In 
hochgeschichtet.  Trauben- 
zuckeragar sehr  zahlreiche 
Kol.  in  der  Tiefe  d.  Nährb. 
ohne  Gasbild.  lOverschied. 
Kolonieen  bestehen  sämtl. 
aus  einer  anaerob  wachs. 
Kokkenart  (siehe  S.  302) 


3.  T.  Klag.  üb.  Schmerz,  i. 
Unterleib, kein  Scheiden- 
riss, kein  Dammriss.  Aus 
d.Harnröhrefliesstgrünl. 
gelb.  Eit.  I.Urethr.-Sekr. 
vereinz.  intracell.  geleg. 
Gonok.,kein.  and.  Keime. 
5.  T.  Sehr  starker  eitr. 
Wochenfl.  AmScheiden- 
Eing.  zahlr.  spitze  Cond. 
Ut.  auf  Druck  schmerzh. 
Im  Ureth.-Sekr.s.  zahlr. 
Gonok.  Entl.-Bef.:  Uter. 
schlecht  zurückgebildet, 
retrovert.,  lässt  sich  auf- 
richt., Adn.  u.Param.  frei. 
I.Ureth.-Eit.noch  zahlr. 
Gonok.  ImCervikalsekr. 
keine  Gonokokken. 


3.  T.  Allgemeinbef.  nicht  ge- 
stört. Keine  Schmerz. im  Leibe. 
Fundus  uteri  3 Querfingerbr. 
unterh.  d.  Nabels  schmerzhaft. 
Kein  Riss  in  d.  Scheide  u.  am 
Damm.  Blutgorinsel  liegen  im 
weiten  Cervikalschlauch.  Ent- 
lassungsbef. : Uterus  schlecht 
zurüokgebildet.  Ausfluss  sehr 
gering,  nicht  riechend. 
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III.  Änderung1  im  Keimgehalt  hei  Wöchnerinnen. 


1 

2 

8 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

12. 

1893. 

Nr.  1010.  H. 
Markthelfersfrau, 
25  X,  verli.,  norm., 
I para,  X.  Mon. 

21  Std. 
24  Std. 
45  Min. 

2 Std. 

15  Min. 
Manuelle 
Lösung  d. 
Eihäute 

Kd.  lebt, 
stirbt  am 
1.  Tage 

ja 

For- 
ceps. 
Man. 
Lösg. 
d.  Ei- 
häute 

nein 

8. T.  Tp.  38,2, 

P.  120. 

9.  T.  Tp.  38,8, 

P.  145. 

10.  T.  — 2 X 

13.  T. 

13. 

1894. 

Nr.  16.  K. 
Verkäuferin, 

20  J.,  led.,  norm., 
Ipara,  VIII.  Mon. 

39  Std. 

5 Min. 

unbekannt 

— Std. 
45  Min. 
spontan 

Kind 
1900  g 

— 400 

nein 

nein 

nein 

3.  T.  Tp.  38,2, 
P.  70. 

3.  T.  Tp.  38,2, 

P.  70. 

4.  T.  — 1 X 

9.  Tag 

14. 

1894. 

Nr.  965.  K. 
Feuerwehr- 
mannsfrau, 31  J., 
verheiratet,  nor- 
mal, I para, 

X.  Mon. 

108  Std. 
35  Min. 

108  Std. 
35  Min. 

— Std. 
30  Min. 
spontan 

Kd.  wäh- 
rend der 
Geburt 
gestorb. 

ja 

For- 

ceps 

nein 

31  Std.  p.  part. 
Tp.  38,2, 

P.  115. 

5.  T.  Tp.  38,9, 
P.  130. 
7.T.  - 5 X 

15.  T. 

15. 

1894. 

Nr.  388.  Z. 
Magd,  16  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 

28  Std. 
11  Std. 

nicht 

notiert. 

spontan 

Kd.  wäh- 
rend der 
Geburt 
gestorben 

ja 

For- 

ceps 

nein 

15  Std.  p.part. 
Tp.  38,9, 

P.  125. 

15  Std.  p.  part. 
Tp.  38,9, 

P.  125. 

4.  T.  — 3 X 

11.  T. 

16. 

1893.  Nr.  416.  H. 
Schutzmannsfr., 
40  J.,  verk.,  nor- 
mal, I para, 

X.  Mon. 

24  Std. 
vorzeitig 

— Std. 
50  Min. 
spontan 

Kd.  wäh- 
rend der 
Geburt 
abgestorb. 

ja 

Per- 

forat. 

des 

toten 

Kindes 

— 

Kein  Fieber 

10.  T. 

17. 

1S93.  Nr.  616.  0. 
Knufmannsfrau, 
2S  J.,  verk., 
normal,  1 para, 
X.  Mon. 

48  Std. 
21  Std. 

- Std. 
5 Min. 
spontan 

Kd.  wäh- 
rend der 
Geburt 
abge- 
storben 

ja 

Per- 

forat. 

des 

ster- 

benden 

Kindes 

nein 

2.  T.  Tp.  38,8, 
P.  100. 

4.  T.  Tp.  38,9, 
P.  92. 

6.  T.  - 4 X 

12.  T. 
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10 

11 

12 

18 

1 

14 

10.  T. 
Uterus 

10.  T.  Loch,  fast  rein 
eitrig , übelriechend. 
10.  T.  Im  Ausstrick- 
pr.  sehr  zaklr.  Kokk., 
vereinz.  feinste  Stäb- 
chen. D.  Kokk., meist 
zu  2 liegend,  sind  fast 
sämtlich  in  Eiter- 
zellen eingeschlossen 

10.  T.  Bei  anaerob.  Kultur- 
verf.  kein  Wachst.  Im  lioch- 
gesch.  Traubenzuckeragar 
mäss.  Gasen twickl. ; sehr 
zaklr.  feine  Kol.  in  d.  Tiefe 
d.  Nährbod.  Die  Kol.  best, 
mikrosk.  aus  feinen  Kokk. 
Diese  lassen  sich  nicht 
weiter  züchten 

10.  T.  DieScheidenris.se 
grauwei ss  belegt.  Mäss. 
Schmerzen  im  Leibe. 
Wochenfluss  übelriech. 
Entlassungsbef. : Uterus 
schlecht  zurückgebild.; 
anteflektiert,  frei  be- 
weglich. Adnexe  und 
Parametrien  frei. 

3.  T. 

Uterus 

8.  T.  Loch,  blutig, 
eitrig,  etwas  riech. 

3.  T.  Sehr  viel  Eiter- 
körperchen , zaklr. 
mittelgrosse  Stäbch., 
fast  sämtlich  extra- 
cellulär  gelegen 

8.  T.  Bei  aerob.  Zückt,  kein 
Wachst.  In  kockgeschickt, 
traubenzuckerhaltigem  Agar 
sehr  zaklr.  Kol.  in  d.  Tiefe ; 
keine  Gasbild,  im  Nährbod. 
Die  Kol.  bestehen  aus  einer 
anaerob  wachsenden  Kurz- 
stäbchenart 

Allgemeinbef.  ungestört. 
Kleiner,  etwas  belegter 
Scheidenriss.  Spitze  Con- 
dylome a.  Damm.  Urthr.- 
Sekr.  sehr  zahlr.  Gonok. 
Entlassungsbef. : Fund, 
uteri  3 Qu  er  fingerbreit 
oberh.d.Symphys.  Coqi. 
uteri  frei  beweg!  Para- 
metrien schmerzl.  Aus- 
fluss schleimig,  etwas 
eitrig,  nicht  riechend. 

• 3.  T. 
Uterus 

3.  T.  Loch,  sehr  übel- 
riechend. 

3.  T.  Im  Ausstrich- 
präparat sehr  zahl- 
reiche feinste  Stäbch. 

3.  T.  Agargusspl.  steril. 
In  hochgeschichtetem 
Traubenzuckeragar  keine 
Gasbild.  Sehr  zaklr.  Kol. 
Kulturelles  Verhalten  siehe 
Fruchtwasserbefund  S.  89 

3.  T.  Sehr  übelriech. 
Wochenfl.  Allgemeinbef. 
kaum  gestört.  Entlass.- 
Bef.:  Gut  granulierend. 
Scheidenriss.  Uterus  gut 
zurückgebildet.  Para- 
metrien u.  Adnexe  ohne 
Besonderheiten. 

3.  T. 
Uterus 

3.  T.  Lochien  sehr 
übelriechend. 

3.  T.  Sehr  viel  Eiter- 
körperchen, sehr  zahl- 
reiche Diplokokken 
innerhalb  u.  ausser- 
halb der  Eiterzellen 
liegend 

3.  T.  Gusspl.  steril.  In 
hochgesch.  Traubenzucker- 
agar keine  Gasbild.,  aber 
sehr  zahlr.  Kol.  in  d.  Tiefe 
d.  Nährbod.,  die  mikr.  aus 
Kokken,  welche  meist  zu 
2 zusammenlieg.,  bestehen. 

Diese  Diplokokkenart 
wächst  anaerob  kräftig 

Während  des  Wochen- 
bettes war  das  Allge- 
meinbef. kaum  gestört. 
Bei  d.  Entl.  Uterus  gut 
zurückgebild.  Ein  kleiner 
Sckeidendammriss  noch 
mit  grauweissem  Belag 
bedeckt.  Normaler  Ge- 
nitalbefund. 

5.  T. 
Uterus 

5.T.  Loch,  übelriech, 
wie  im  Fall  Nr.  15 
dieser  Tabelle 

Anaerobe  Diplokokkenart. 
(Siehe  S.  86.) 

— 

Allgemeinbefinden  nicht 
gestört.  Ausfluss  übel- 
riechend. Entlassungs- 
befund : Normaler  Ge- 
nitaltastbefund. 

2.  T. 
Uterus 

Lochien  stark  rie- 
chend, eitrig,  mit 
vielen  Luftblasen 
durchsetzt. 

Im  Ausstrichpräparat 
sehr  zahlreiche 
Diplokokken,  fast 
sämtl.  extracellulär 
gelegen 

Kulturelles  Verhalten  wie 
im  Fall  Z.  Nr.  15  dieser 
Tabelle 

Allgemeinbefind,  durch 
etwas  Husten  gestört. 
Keine  Schmerzen  im 
Leib.  Keine  Kopf- 
schmerzen. Etwas  be- 
legter Scheidendamm- 
riss, mehrere  belegte 
Cervixrisse.  Entlass.- 
Befund : Corpus  uteri 
kindskopfgross.  Aus- 
fluss sehr  reichlich, 
blutig. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


1 

2 

3 

1 4 

5 

6 

7 

8 

9 

18. 

1894. 

Nr.  583.  Z. 
Aufwärterin, 

27  J.,  ledig,  nor- 
mal . III  para, 
X.  Mon. 

19. 

2 Std. 
45  Min. 

— Std. 
15  Min. 

1 Std. 
15  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
4000  g 

— 230 

nein 

nein 

nein 

Kein  Fieber. 
Höchste  Tem- 
peratur 37,9 

14.  T. 

1893. 

Nr.  796.  W. 
Magd,  23  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 

20. 

2 Std. 
35  Min. 

5 Std. 

— Std. 
15  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
4150  g 

- 250 

nein, 

aber 

Damm- 

schutz 

nein 

nein 

2.  T.  Tp.  38,5. 

P.  100. 

12. T.  Tp.39,7. 

P.  130. 

15.  T.  — 13  X 

■ 

20.  T. 

1893. 

Nr.  818.  B. 
Magd,  23  J.,  led., 
normal,  II  para, 
IX.  Mon. 

21. 

3 Std. 
15  Min. 

— Std. 
5 Min. 

— Std. 
50  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
2250  g 

— 130 

nein, 

auch 

kein 

Damm- 

schutz 

nein 

nein 

3.T.  Tp.  38,1, 
P.  88. 

5.  T.  Tp.  38,4, 
P.  88. 

7.T.  - 4 X 

* 

12.  T. 

1893. 

Nr.  S66.  Sch. 
Arbeiterin,  17  J., 
ledig,  normal, 

I para.  V.  Mon. 

22. 

8 Std. 
30  Std. 

Kam  mit 
dem 
Kinde 

Kind 

faultot 

nein, 

nicht 

desin- 

ficiert. 

Kein 

Damm- 

schutz 

nein 

nein 

1.  T.  Tp.  38,8, 
P.  73. 

3.  T.  Tp.  39,1, 
P.  75. 

7.  T.  — 6 X 

11.  T. 

K. 

23. 

siehe  früher  unter  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen  S.  238  u.  S.  303. 

G. 

24. 

siehe  früher  unter  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen  S.  238  u.  S.  304. 

1893. 

^ Nr.  48.  A. 

Erysipelas  faciei. 
Magd,  19  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 

7 Std. 
18  Min. 

— Std. 
40  Min. 

1 Std. 
20  Min. 
Crede 

Kd.  lebt. 

3S40  g, 
gestorben 
am  4.  Tage 

an 

Sepsis 
Streptok.- 
bakteriae- 
mie  vom 

Nabel 

ausgehend 

ja 

nein 

nein 

1.  T.  Tp.  38,5, 
P.  88. 

6.  T.  Tp.  40,9 
P.  100. 

10.  T.  — 9 X 

14.  T. 

Anaerobe  Bakterien  im  Cavum  uteri  der  Wöchnerin. 
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10 


11 


10.  T. 

Uterus 

von 

selbst 


3.  10.  T. 
Uterus  u. 
Scheide 


10.  T.  Loch,  sehr  reich- 
lich, rein  eitrig,  fliess. 
in  die  Glasröhrchen 
von  selbst  ein.  Loch, 
stark  riechend 

10.  T.  Sehr  zahlreiche 
kürzeste  Stäbch.  im 
Ausstrichpräparat 


3.T.  Loch,  rein  blut., 
nichtriechend.  10.  T. 
Lochien  blutig,  etw. 
übelriechend 


3.T.  ImAusstrichpr. 
sehr  zahlr.  Diplok., 
fast  sämtlich  extra- 
cellulär  gelegen 


3.  5.  10.  T.  5.T.  Loch,  eitr.,  übel- 
Uterus  riech,  mit  vielen  Gas- 
blasen im  Glas- 
röhrchen. — 10.  T. 
Loch,  rein  eitr.,  sonst 
wie  5.  Tag. 

5.  T.  Sehr  viel  Eiter- 
körperchen. Zahlr. 
extracellul.  gelegene 
Stäbchen 

2.  8.  T.  2.  T.  Lochien  stissl. 
Uterus  u.  übelriech.,  eitrig,  sehr 
Scheide  gering. 

7.  T.  Im  Ausstrichpr. 
sehr  zahlreiche  dicke 
Kurzstäbchen 


12 


13 


14 


Agargusspl.  ster.  In  hoch- 
gesch.  Traubenzuckeragar 
sehr  zahlr.  Kol.,  die  mikr.aus 
fein.  Stäbch.  bestehen.  5 Kol. 
verimpft  in  Ag.  u.  Trauben- 
zucker. Sehr  gering.  Wachs- 
tum im  Impfstich  bis  2 cm 
unt.  d.  Oberfl.  d.  Nährbod. 

Die  Art  stirbt  in  der 
1.  Kultur  ab 


Allgemeinbefinden  nicht 
gestört.  Keine  Schmer- 
zen im  Leib.  Uterus 
auf  Druck  nicht  em- 
pfindlich. Entlassuugs- 
befund:  Uterus  schlecht 
involviert.  Wochenfluss 
sehr  reichlich,  rein 
eitrig,  nicht  mehr  übel- 
riechend. 


3.T.  Gusspl.  v.  Agaru.  Ag.- 
Kystomflüssigk.  steril.  In  d. 
Tiefe  d.  Nährbod.  v.  hoch- 
gesch.  Traubenzuckeragar 
sehr  zahlr.  Kol.,  ohne  Gas- 
bild, im  Nährb.  lOverschied. 
Kol.  bestehen  mikr.  aus  fein. 
Kokken,  meist  zu  2 liegend. 
Die  Kol.  lassen  sich  nicht 
weiter  züchten 


Nach  der  Geburt  starke 
Nachblutg.  4.  T.  Klag, 
üb.  heftige  Kopfschmerz. 
Leib  auf  Druck  nicht  em- 
pfindl.  Ein  Scheidenriss 
grauweiss  belegt.  9.  T. 
Allgemeinbefinden  gut. 
Keine  Klagen.  Entlass. - 
Bef.:  Uterus  gut  zurück- 
gebildet, anteflektiert, 
frei  beweglich. 


5.T.  Die  Gusspl.  von  Ag.u. 
Agar-Ky8tomflüssigk.  ster. 
In  hochgeschicht.  Agar  u. 
Traubenzucker  starke  Gas- 
entwickl.  m.  zahlr.  Kol.  in  d. 
Tiefe.  10  Kol.  gefischt.  Diese 
bestehen  sämtl.  mikr.  aus 
Kurzstäbch.  Eine  weitere 
Übertragung  der  Rein- 
kultur misslingt 

7.T.  Kulturelles  Verhalten 
wie  im  Fall  Nr.  19  dieser 
Tabelle.  Form  und  An- 
ordnung: Dicke  Kurz- 

stäbchen, einzeln  liegend 


3.  T.  Allgemeinbef.  un- 
gestört. Klein.  Riss  in  d. 
Scheide.  Keine  Schmerz, 
im  Leib.  Uter.  auf  Druck 
nicht  empfindl.  Entl.- 
Bef.:  Corpus  uteri  über 
faustgross.  Fund,  uteri 
1 Querfingerbreit  oberli. 
der  Symphyse. 


2.  T.  Uterus  auf  Druck 
etwas  schmerzh.  Kleine 
Eihautreste  hängen  aus 
dem  Cervikalkanal  in  die 
Scheide;  sie  werden  mit 
der  Zange  entfernt.  All- 
gemeinbef. nicht  gestört. 


5.6. 11. T. 
Uterus  u. 
Scheide 


5.  T.  Loch,  aus  d.Ut. : I 
eitr.,  zieinl.  reichl., 
m.  siissl.,  widerwärt. 
Geruch.  Lochien  aus 
d.  Scheide  wie  Loch, 
ans  dem  Uterus. 

5.T.  L.a.d.Ut.:  raäss. 
viel  Eiterkörperchen, 
sehr  zahlreiche  Diplo- 
kokken, zum  grössten 
Teil  extracellulär 
gelegen. 

11.  Tag  wie  5.  Tag 


6.  T.  Lochien  aus  dem 
Uterus:  In  hochgeschich- 
tetem Agar  und  Tr.- 
Agar  starke  Gasbildung, 
mässig  zahlreiche  Kolon., 
die  mikroskop.  aus  Kokken 
bestehen.  Die  Kokken 
lassen  sich  nur  in  der 
1.  Kultur  als  streng  anae- 
robe Bakt.  weiterzüchten. 
Die  Kokken  entfärben  sich 
nicht  nach  Gram 


Etwas 
Salbe  für 
das  Ge- 
sichts- 
erysipel 


| 2.  T.  Klagen  über  Hals- 
schmerzen u.  Spannungs- 
gefühl im  Gesicht. 

9.  T.  Ausgesprochenes 
Gesichtserysip'ü. 

10.  T.  Kritischer  Abfall 
der  Temperatur.  Starke 
Schuppung  im  Gesicht. 
Entlassungsbef.:  Nor- 
maler Genitaltastbef. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

25. 

7 S.d. 

— Std. 

Kind 

ja 

nein 

nein 

2.  T.  Tp.  38,4, 

8.  Tag 

Nr.  66.  K. 

5 Min. 

35  Min. 

scheintot, 

P.  100. 

auf 

Arbeiterin,  28  J., 

5 Std. 

spontan 

3500  g, 

3.  T.  Tp.  39,0, 

eigenen 

Wunsch 

ledig,  normal, 

30  Min. 

stirbt  bald 

P.  120. 

II  para,  X.  Mon. 

nach  der 

8.  T.  - 6 X 

Geburt 

26. 

■ 

Nr.  68.  Sch. 

19  Std. 

— Std. 

Kind  lebt, 

ja 

nein 

nein 

3.  T.  Tp.  38,4, 

8.  Tag 

Arbeiterin,  18  J., 

48  Min. 

45  Min. 

2500  q, 

P.  125. 

auf 

ledig,  normal, 

— Std. 

Crede 

— 

5.  T.  Tp.  38,8, 

Wunsch 

I para,  IX.  Mon. 

10  Min. 

+ 160 

P.  105. 

8.  T.  — 5 X 

27. 

. . 

1894. 

16  Std. 

— Std. 

Kind  lebt, 

ja 

nein 

nein 

4.  T.  Tp.  38/2, 

10.  T. 

Nr.  161.  F. 

35  Min. 

30  Min. 

2400  g, 

P.  92. 

Näherin,  ledig, 

vorzeitig 

spontan 

— 

4.  T.  Tp.  38,2, 

normal,  II para 

— 250 

P.  92. 

IX,  Mon. 

6.  T.  — 2 X 

28. 

M. 

siehe  früher  S.  126. 

29. 

1894. 

13  Std. 

— Std. 

Kind 

nein, 

nein 

nein 

2.  T.  Tp.  38,2, 

— 

Nr.  922.  K.  Keil- 

55  Min. 

30  Min. 

lebt, 

kein 

P.  95. 

nerin,  21  J.,  led., 

1 Std. 

spontan 

3450  g 

Damm- 

Fiebernd  weg. 

normal,  II  para, 

50  Min. 

schütz. 

Lues  ins 

X.  Mon. 

Nicht 

Krankenhaus 

Lues  und  Gonor- 

desin- 

verlegt 

rhoe. 

ficiert 

30. 

1894. 

24  Std. 

— Std. 

Kind  tot, 

ja 

Wen- 

nein 

5.  T.  Tp.  38,4, 

9.  Tag 

Nr.  661.  S. 

50  Min. 

15  Min. 

in  der 

düng 

P.  60. 

Schuhmachers- 

Nicht 

Crede 

Geburt 

wegen 

5.  T.  Tp.  38,4, 

ehefrau,  42  J., 

notiert 

abge- 

Quer- 

P.  60. 

verheiratet,  nor- 

storben 

läge 

7.  T.  — 2 X 

mal,  IX  para, 
VIII.  Mon. 


Anaerobe  Bakterien  im  Cavum  uteri  der  Wöchnerin. 
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10 


11 


12 


13 


14 


4.  T. 
Uterus 


4.  T.  Lochien  blutig, 
etwas  eitrig,  etwas 
riechend. 

4.  T.  Sehr  zahlreiche 
Eiterkörperch. ; sehr 
zahlreiche  Diplo- 
kokken , fast  sämtl. 
extracell.  gel.  — 9.  T. 
Keine  Bakterien  im 
Ausstrichpr.  zu  sehen 


4.  T.  Gusspl.  sämtl.  steril. 
In  überschicht.  Agar  sehr 
zahlr.  Kolon,  ohne  Gasent- 
wicklg.  Die  Kolon,  bestehen 
mikr.  aus  Kokken,  meist  zu 
2 zusammenliegend.  5 Kol. 
gefischt  in  Traubenzucker- 
agar als  Impfstich  über- 
tragen , zeigen  sämtlich 
anaerobes  Wachstum 


4.  T.  Klag.  üb.  Schmerz, 
in  der  linken  Seite  des 
Unterleibes.  And.vord. 
Muttermundslippe  einige 
übelriech.  Blutgerinsel. 
Entlassungsbef. : Corp. 
uteri  faustgross,  schlecht 
contrahiert.  Ausfluss 
sehr  reichlich,  rein  eitr., 
übelriechend. 


7.  T. 
Uterus 


7.  T.  Lochien  eitrig, 
etwas  blutig  gefärbt. 

7.  T.  Sehr  zahlreiche 
dicke  Kurzstäbchen 
im  Ausstrichpräpa- 
rat. Die  Stäbchen 
entfärben  sich  nicht 
nach  Gram 


7.  T.  Gussplatten  von 
Agar  und  Gelatine  steril. 

In  hochgeschichtetem 
traubenzuckerhaltig.  Agar 
sehr  starke  Gasentwicklung 
mit  sehr  zahlreichen  Kol. 
in  der  Tiefe  des  Nähr- 
bodens. 10  Kol.  bestehen 
mikroskop.  aus  der  Form 
nach  gleichartigen  Kurz- 
stäbchen. 5 Kolonieen  in 
traub  en  zuckerhaltigem 
Agar  als  Impfstich  über- 
tragen. Alle  zeigen  gleich 
anaerobes  Wachstum  mit 
starker  Gasbildung  im 
Nährboden 


7.  T.  Fundus  uteri 
3 Querfingerbreit  ober- 
halb der  Symphyse ; 
Uterus  auf  Druck  nicht 
schmerzhaft. 
Entlassungsbef.:  Uterus 
frei  beweglich.  Adnexe 
ohne  Besonderheiten. 


6.10.  T. 
Uterus 


6.  T.  Loch.  etw.  eitr., 
nicht  riechend. 

6.  T.  Sehr  zahlr. 
Eiterkörperchen,  mit 
extracellulär  geleg. 
Diplokokken  und 
Keihenkokken 


Gussplatten  v.  Agar  steril. 
In  hochgeschicht.Trauben- 
zuckeragar  sehr  zahlreiche 
Kolonieen.  Kulturelles 
Verhalten  wie  früher 


Allgemeinbefinden  un- 
gestört. Uterus  auf 
Druck  nicht  schmerzhaft. 
Entlassungsbef..:  Uterus 
anteflektiert,  frei  be- 
weglich. Adnexe  und 
Parametrien  frei. 


5. 10. 17. T.  5.T.  Loch,  übelriech. 
Uterus  15.  T.  Lochien  reich- 
lich blutig. 

5.  T.  Zahlr.  Leukocyt. 
Zahlr.  Diplokokken, 
intra-  und  extracell. 
gelegen 


5.  T.  5.T.  Loch,  eitr.,  tibel- 

Uterus  riechend,  mit  zahlr. 

Luftblasen  vermischt 

5.  T.  Zahlreiche  Eiter- 
körperch., sehr  zahlr. 
Kokken  und  kürzeste 
Stäbchen 


5.T.  Gussplatten  von  Agar 
steril.  In  hochgeschichtet. 
Traubenzuckeragar  sehr 
zahlreiche  Kolonieen,  keine 
Gasentwicklung.  Die  Kol. 
lassen  sich  bei  anaerobem 
Kulturver  fahren  weiter- 
züchten. Kulturelles  und 
mikroskopisches  Verhalten 
wie  im  Fall  5 

5.  T.  Gussplatten  steril. 
Im  überschichteten  Nähr- 
boden sehr  zahlreiche  Kolo- 
nieen, keine  Gasentwick- 
lung. Kulturell.  Verhalten 
wie  im  Fall  5 


Allgemeinbefinden’durch 
d.  gleichzeit.  bestehende 
floride  Lues  beeinträcht. 
Schon  in  d.  Schwanger- 
schaft hohes  Fieb.  — 5.  T. 
Klein,  grauweiss  belegt. 
Scheid.-Dammriss,  rechts 
vorn  in  d.  Geg.  d.  Harn- 
röhrenmünd.  ein  speckig 
belegtes  Geschwür. 

Allgemeinbef.  wenig  ge- 
stört. Klagen  üb.  Seiten- 
stechen b.  tief.  Einatmen. 
Uterus  auf  Druck  nicht 
empfindl.  Entlassungs- 
befund: Uterus  ante- 
flektiert, frei  beweglich, 
schlecht  zurückgebildet, 
Ausfluss  eitrig. 

21 


10.,  11.  u. 
12.  T.  Aus- 
spülg.  d. 
Ut.-Höhle 
m.je4Lit. 
üb.-mang.- 
saur.  Kali 
(Lösung 
rotwein- 
farben) 


Krünig,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales. 
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III.  Änderung  im  Keimgehait  bei  "Wöchnerinnen. 


c.  Fiebernde  Wöchnerinnen  mit  dem  Nachweis  von  Gonokokkus 

Neisser  im  Cavum  uteri. 

a.  Die  klinischen  Symptome. 

Noeggerath1  beleuchtete  in  seiner  berühmten  Monographie  „Die 
latente  Gonorrhoe  im  weiblichen  Geschlecht.  1872“  zum  ersten  Male  die 
klinische  Bedeutung  der  Gonorrhoe  für  den  Verlauf  der  Schwangerschaft 
und  des  Wochenbetts.  Er  beschreibt  die  Schwangerschafts-  und  Wochen- 
bettserkrankung bei  gonorrhoisch  inficierten  Frauen  folgendermassen: 
„Es  geschieht  nämlich  nicht  selten,  dass  die  Frau,  welche  unter  diesen 
Verhältnissen  (d.  h.  mit  einem  gonorrhoisch  inficierten  Mann)  heiratet, 
sofort  schwanger  wird,  während  der  Schwangerschaft  viel  von  Schmerzen 
im  Unterleib  zu  leiden  hat,  die  von  ihr  selbst  und  dem  Arzte  als  zur 
Sache  gehörend,  nicht  weiter  beobachtet  werden,  wenn  sie  sich  nicht, 
wie  es  zuweilen  vorkommt,  zu  einem  solchen  Grade  steigern,  dass  drin- 
gende und  eingreifende  Behandlung  nötig  wird,  um  den  Eintritt  einer 
Frühgeburt  zu  verhüten.  Die  Geburt  tritt  endlich  ein  und  ist  gefolgt 
von  einer  schweren  Endometritis  und  Perimetritis,  wobei  entweder  die 
erste  oder  die  zweite  Affektion  in  den  Vordergrund  tritt.  Diese  Ent- 
zündung kann  entweder  sofort  nach  der  Geburt  oder  aber,  was  häufiger 
ist,  nach  8 — 14  Tagen  oder  sogar  nach  6 — 8 Wochen  eintreten.  Wenn 
es  etwas  Charakteristisches  für  diese  Art  puerperaler  Entzündung  giebt, 
so  ist  es  die  Abwesenheit  von  mit  Membranen  bedeckten  Geschwüren, 
die  profuse  lange  anhaltende  eiterige  Sekretion  und  das  gelegentliche 
Auftreten  von  kondylomartigen  Excrescenzen  an  dem  Scheideneingang. 
Endlich  ist  es  für  diese  Art  des  Puerperalfiebers  charakteristisch,  dass  es 
bei  einzelnen  Frauen  nach  jeder  Geburt  sich  einstellt,  unter  welchen 
Umständen  sie  immer  entbunden  werden  mögen.“ 

Noeggerath  giebt’  Fälle  an,  wo  er  Frauen  unter  den  verschiedensten 
Umständen  in  Bezug  auf  Dauer  der  Geburt,  Lage  der  Wohnung  etc. 
entbunden  hat  und  die  jedesmal  eine  schwere  Endometritis  mit  folgender 
Perimetritis  durchgemacht  haben.  Der  Beweis  dafür,  dass  nicht  irgend 
eine  unbekannte  Disposition  in  den  Frauen  liegt,  welche  gerade  die 
Geburt  mit  gefahrvollen  Entzündungen  im  Gefolge  auftreten  lässt,  liegt 
für  Noeggerath  in  dem  Umstande,  dass  dieselben  Frauen  auch  geneigt 
sind,  ausserhalb  des  Wochenbetts  von  akuter  Perimetritis  befallen  zu 
werden. 

Zwei  Krankengeschichten  werden  zum  Beweise  von  Noeggeratli  an- 
geführt. Eine  von  ihrem  Manne  während  der  Flitterwochen  inficierte 
Frau  wird  mit  der  Zange  von  Zwillingen  entbunden.  Am  nächsten  Tage 
Fieberbewegungen,  Schüttelfrost,  akute  Endometritis  und  Perimetritis. 
Sehr  langsame  Erholung.  Nach  2 Jahren  wird  die  Betreffende  wieder 
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schwanger.  Auch  nach  dieser  Entbindung  Endometritis,  jedoch  leichten 
Grades  im  Vergleich  mit  dem  Anfall  nach  der  ersten  Geburt. 

C* 

Bei  einer  zweiten  gonorrhoisch  inficierten  Patientin  waren  nach 
einer  Sturzgeburt  ebenfalls  Fiebersteigerungen  im  Wochenbett  eingetreten, 
die  auf  eine  sehr  charakteristische  Endometritis,  Perimetritis  und  Vagi- 
nitis  mit  profusem  eitrigem  Ausfluss  zurückgeführt  werden  konnten. 

Diese  Ansichten  Noeggeraths  von  der  Bedeutung  der  Gonorrhoe 
wurden  damals  von  nur  vereinzelten  Gynäkologen  Deutschlands  an- 
erkannt. 

Sänger 10  bestätigte  auf  dem  I.  Kongress  der  deutschen  Gesellschaft 
für  Gynäkologie  in  München  1886  im  wesentlichen  die  Ansichten 
Noeggeraths.  Sänger  betonte  hier,  dass  oft  schwere  infektiöse  Krank- 
heitszustände im  Wochenbett  nur  scheinbar  durch  puerperale  Wund- 
infektion, in  Wirklichkeit  aber  durch  gonorrhoische  Infektion  bedingt  seien. 

Nach  Sänger  bleibt  die  gonorrhoische  Infektion  ihrem  Verlauf  s- 
charakter  als  infektiöse  Oberflächenerkrankung  der  Schleimhäute  des 
Genitaltraktus  und  des  Beckenbauchfells  treu;  sie  dringt  nie  tiefer  in 
die  Gewebe,  nie  in  die  Blut-  und  Lymphgefässe  ein;  eine  Metrophlebitis, 
eine  Parametritis  oder  gar  eine  Puerperalerkrankung  mit  septischen 
Allgemeinerscheinungen  geht  nie  von  ihr  aus.  Im  Vergleich  zu  der 
riesigen  Verbreitung  der  Gonorrhoe  ist  eine  Frühwochenbettserkrankung 
relativ  selten.  Es  treten  vielmehr  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  akuten 
Erscheinungen  erst  6 — 8 Wochen  post  partum  ein.  Sänger  konnte 
unter  230  Fällen  gonorrhoischer  Infektion  35  Fälle  = 15°/0  herausfinden, 
bei  denen  die  gonorrhoische  Erkrankung  der  Uterusadnexe  und  des 
Beckenbauchfells  auf  das  Wochenbett  zurückgeführt  werden  konnte. 

In  der  Diskussion  zum  Vortrage  Sängers  hob  Kaltenbach  hervor, 
dass  es  ihm  bei  einer  ganzen  Reihe  von  Beobachtungen  aufgefallen  sei, 
dass  so  häufig  in  den  Fällen,  wo  die  Kinder  Ophthalmoblennorrhoe 
acquirierten,  das  Wochenbett  nicht  ganz  fieberbrei  verlaufen  sei. 

Kroner 11  bezweifelte  die  Angaben  Noeggeraths  hinsichtlich  ihrer 
Richtigkeit  und  suchte  dieselben  zu  widerlegen.  Kroner  wendet  sich 
vor  allem  gegen  die  Annahme  Noeggeraths  und  Sängers , dass  die  Gonorrhoe 
auch  ohne  erneute  Kohabitation  post  partum,  während  der  Inokuiations- 
periode  des  Wochenbetts  besonders  rasch  in  die  Tuben  und  das  Bauch- 
fell vordränge.  Kroner  giebt  zu,  dass  eine  im  Wochenbett  erworbene 
frische  Gonorrhoe  schwere  Erscheinungen  machen  könne,  aber  nicht  die 
vor  der  Geburt  acquirierte  Gonorrhoe.  Zum  Beweise  seiner  Ansichten 
verfuhr  er  so,  dass  er  die  Mütter  von  Kindern,  welche  in  der  Breslauer 
Augenklinik  an  gonorrhoischer  Blennorrhoe  behandelt  wurden,  in  ihrer 
Behausung  aufsuchte,  einer  Anamnese  und,  wenn  es  ihm  erlaubt  wurde, 
einer  Untersuchung  unterzog.  95  Frauen  wurden  von  ihm  examiniert 
auf  eine  Früh-  oder  Spätwochenbettserkrankung;  bei  80  von  diesen 
lautete  die  Anamnese  auf  absolut  normales  Verhalten  im  Wochenbett. 
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III.  Änderung  im  Keinigehalt  bei  Wöchnerinnen. 


Noeggerath 12  und  Sänger  kritisieren  die  Angaben  Kroners  mit  vollem 
Recht.  Kroner  hat  von  den  95  Frauen  nur  37  innerlich  untersucht; 
die  übrigen  58  sind  daher  nicht  beweiskräftig.  Es  werden  aber  von 
Kroner  nicht  weniger  als  15  Fälle  angeführt  von  Frauen,  welche  in 
einem  oder  in  mehreren  Wochenbetten  fieberhafte  Erkrankungen  dar- 
boten; ferner  konstatierte  Kroner  selbst  bei  einigen  untersuchten  Frauen 
Residuen  einer  alten  gonorrhoischen  Erkrankung,  Schmerzhaftigkeit  und 
Resistenzen  im  Douglas,  Subinvolutio  uteri  etc. 

Die  Ansicht  Noeggeraths  von  dem  Einfluss  der  Gonorrhoe  auf  den 
Wochenbettsverlauf  bekam  allmählich  weitere  Verbreitung. 

William  Sinclair 13  sagt  in  seiner  Monographie  über  die  gonorrho- 
ische Infektion  beim  Weibe  1888,  dass  es  keinem  Zweifel  mehr  unter- 
liegen könne,  dass  eine  grosse  Zahl  von  scheinbar  puerperal  septischen 
Fällen  gonorrhoischen  Ursprungs  seien.  Die  von  ihm  angeführten  Fälle 
betreffen  2 gonorrhoische  Frauen,  welche  nach  spontaner  Ausstossung 
des  Kindes  im  Wochenbett  eine  Entzündung  des  Beckenbauchfells  und 
der  Ovarien  bekamen  mit  anschliessender  Beckeneiterung.  Es  bestand 
gleichzeitig  hektisches  Fieber.  Auch  im  2.  angeführten  Fall  handelt  es 
sich  um  eine  schwere  Wochenbettserkrankung.  Im  letzteren  Fall  erkrankte 
das  Kind  an  specifischer  Ophthalmoblennorrhoe. 

Ferner  führt  Macdonald16  mehrere  Fälle  an,  bei  denen  gonorrhoische 
Wöchnerinnen  auf  Grund  ihrer  Gonorrhoe  schon  in  den  ersten  Tas:en 
nach  der  Geburt  fieberhaft  erkrankten. 

Wiener u sagt  in  der  neuen  Bearbeitung  des  Lehrbuchs  von  Spiegel- 
berg : Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  Gonokokken  puerperale  Erkrankungen 
der  Genitalschleimhaut  und  des  Beckenbauchfells  hervorrufen  können; 
dagegen  dringen  die  Gonokokken  nicht  tiefer  in  das  Gewebe  ein,  so  dass 
in  den  Fällen,  in  welchen  bei  gonorrhoischen  Wöchnerinnen  ein  para- 
metritisches  Exsudat  auftritt,  wahrscheinlich  eine  Mischinfektion  vorliegt. 

Winckel  und  Fnld 4 berichten  über  den  Wochenbettsverlauf  bei 
57  präcipitierten  Geburten.  Unter  diesen  waren  3 mit  Temperaturen 
über  39°.  Es  sind  dies  2 Frauen,  deren  Kinder  an  Ophthalmie  er- 
krankten, und  1 Fall  mit  breiten  Kondylomen  am  After.  Diese  letztere 
war  Prostituierte,  also  eine  Gonorrhoe  zum  mindesten  wahrscheinlich. 

Fulcl  meint,  dass  man  zur  Erklärung  des  Fiebers  bei  diesen  Frauen 
annehmen  müsse,  dass  der  Geburtsakt  in  der  bereits  bestehenden  Gonorrhoe 
eine  akute  Exacerbation  bewirkte.  Der  Verlauf  des  Fiebers  war  für 
Fidd  Beweis  genug,  dass  keine  septische  Infektion  vorlag. 

Bei  all  diesen  Untersuchungen  wurde  ausschliesslich  vom  klinischen 
Standpunkte  aus  die  Gonorrhoe  des  Weibes  festgestellt;  andererseits 
glaubte  man  aus  der  Art  des  Fiebers  und  dem  Allgemeinbefinden  der 
Wöchnerin  zu  dem  Schluss  sich  berechtigt,  dass  eine  septische  Infektion 
im  Wochenbett  nicht  gleichzeitig  vorlag. 

Während  Sänger  glaubt,  bei  der  Diagnose  der  Gonorrhoe  auf  die 
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bakteriologische  Untersuchung  verzichten  zu  können,  vertritt  Bumm 
mit  Recht  den  Standpunkt,  dass  ein  wissenschaftlich  brauchbarer  Beweis 
für  das  Bestehen  einer  Gonorrhoe  weder  durch  die  Anamnese  — vor- 
ausgegangener Tripper  des  Mannes  — noch  durch  den  objektiven  Be- 
fund — Fluor,  Granula  der  Scheide,  Erosionen  an  der  Cervix  — sicher  zu 
erbringen  ist,  sondern  nur  durch  die  bakteriologische  Untersuchung, 
und  dass  man  in  dieser  Frage  nur  zum  Ziele  kommen  könne,  wenn  man 
nicht  die  Mühe  scheue,  sobald  Verdacht  bestehe,  jede  Frau  auf  den  Ge- 
halt an  infektiösen  Mikroorganismen  im  Sekret  ihrer  Genitalien  zu 
untersuchen. 

Andererseits  haben  uns  die  bakteriologischen  Untersuchungen  bei 
der  Endometritis  streptococcica  und  saprica  Zur  Genüge  gezeigt,  dass 
es  unmöglich  ist,  aus  rein  klinischen  Beobachtungen  eine  gleichzeitig 
bestehende  oder  deuteropathische,  pyogene  oder  saprogene,  Infektion  aus 
zuschliessen. 

Wissenschaftlich  verwertbare  bakteriologische  Untersuchungen  über 
den  Keimgehalt  der  Lochien  bei  gonorrhoisch  inficierten  Wöchnerinnen 
liegen  nur  vereinzelt  in  der  Litteratur  vor. 

Bumm 6 erwähnt  in  seiner  Monographie  über  den  Gonokokkus 
Neisser , dass  er  bei  gonorrhoisch  Inficierten  in  den  ersten  Tagen  des 
Wochenbetts  eine  derartige  Vermehrung  der  Gonokokken  im  Lochial- 
sekret  gefunden  habe,  dass  in  jedem  Gesichtsfeld  eines  Präparats,  welches 
man  in  den  ersten  10  Wochenbettstagen  aus  den  Lochien  anfertigte, 
neben  den  nur  schwach  vertretenen  anderen  Bakterien  viele  Kokken- 
gruppen angetroffen  wurden. 

Bumm  schliesst  daraus,  dass  bei  der  grossen  Menge  von  Sekret, 
welche  von  einer  Wöchnerin  in  der  ersten  Zeit  geliefert  wird,  die  Gono- 
kokkenwucherung während  des  Puerperiums  in  der  That  als  eine  excessive 
und  in  ihrer  Art  einzig  dastehende  bezeichnet  werden  muss. 

Kroner  bestätigt,  dass  auch  er  sich  davon  überzeugt  habe,  in  wie 
gewaltigen  Mengen  im  Lochialsekret  die  Gonokokken  schon  in  den  ersten 
Tagen  sich  zeigen  können,  so  dass  sie  bisweilen  fast  die  einzigen  Bak- 
terien zu  sein  scheinen,  die  alle  anderen  verdrängt  haben. 

Von  dem  klinischen  Verhalten  solcher  Wöchnerinnen  sagt  Bumm , 
dass  Beschwerden  oder  Entzündungserscheinungen  damit  nicht  verbunden 
sind,  wie  denn  überhaupt  der  Verlauf  des  Wochenbetts  und  das  makro- 
skopische Aussehen  der  Lochien  in  nichts  das  Vorhandensein  der  in- 
fektiösen Affektion  verraten.  Mit  dem  allmählichen  Versiechen  des  Aus- 
flusses, welches  langsamer  als  sonst  vor  sich  zu  gehen  pflegt,  hört  das 
Kokkenwachstum  nach  und  nach  auf  und  kann  bereits  in  der  4.  Woche 
post  partum  ein  recht  spärliches  geworden  sein.  Immerhin  fand  Bumm 
unter  10  Fällen  nach  Ablauf  des  Wochenbetts  2 mal  eine  Retro versio 
uteri  Zurückbleiben.  Bumm  lässt  es  dahingestellt,  ob  hier  ein 
Zufall  vorlag. 
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III.  Änderung  im  Keimgekalt  bei  Wöchnerinnen. 


Franque 6 teilt  bei  seinen  bakteriologischen  Untersuchungen  der 
Lochien  von  11  fiebernden  Wöchnerinnen  einen  Fall  (19  seiner  Tabelle) 
mit,  bei  welchem  er  bei  einer  gonorrhoischen  fieberhaften  Puerpera  die 
Lochien  untersuchte.  Der  Fall  ist  kurz  folgender:  Elise  B.,  I para.  Am 
3.  Tage  des  Wochenbetts  Temperatursteigerung  auf  39,2,  am  4.  37,9, 
am  5.  39,4,  sonst  nie  über  37,5.  Am  1.  Fiebertage  leichtes  Frösteln, 
sonst  keine  Störung  des  Allgemeinbefindens,  Ausfluss  reichlich,  nicht 
übelriechend.  Grosse  Labien  stark  geschwollen,  nach  innen  an  der  hinteren 
Kommissur  ein  schmutzig  belegtes  Puerperalgeschwür.  Berührung  hier 
sehr  schmerzhaft.  Cervix  beiderseits  eingerissen.  Lochienentnahme  am 

1.  Fiebertage.  Es  werden  6 Agarstriche  angefertigt,  ausserdem  ein 
Röhrchen  mit  Bouillon  und  Gelatine  inficiert. 

Sämtliche  Kulturen  blieben  steril. 

In  den  Ausstrichpräparaten  der  Uterus-  und  Vaginallochien  sind 
Bacillen  und  Diplokokken  in  Semmelform,  das  Lumen  der  Zellen  bis 
auf  den  Kern  ausfüllend.  Die  Kokken  entfärben  sich  nach  Gram.  Am 
5.  Tage  tritt  bei  dem  Kinde  eine  Blennorrhoe  auf. 

Franque  schliesst  aus  dem  Fall,  dass  eine  Mischinfektion  mit  den 
gewöhnlichen  Fiebermikroben  nicht  Ursache  des  Fiebers  zu  sein  scheint. 

Die  Frage,  ob  die  Gonokokken  allein,  wenn  sie  in-  den  puerperalen 
Uterus  gelangen,  Fiebersteigerungen  verursachen  können,  oder  ob  jedes- 
mal bei  dem  häufigen  Zusammentreffen  von  Gonorrhoe  und  Fieber  im 
Wochenbett  eine  Mischinfektion  im  Spiele  ist,  lässt  Franque  offen. 

Aus  dem  mikroskopischen  Gonokokkennachweis  im  Lochialsekret 
einer  fiebernden  Wöchnerin  allein  kann  natürlich  nicht  der  Schluss  ge- 
zogen werden,  dass  die  Gonokokken  die  Fieberursache  gewesen  sind, 
wie  dies  Leopold  in  2 Fällen  thut. 

Wenn  die  Vermutung  ausgesprochen  wird,  dass  die  Gonokokken 
bei  einer  bestimmten  Wöchnerin  die  Fieberursache  gewesen  sind,  so 
muss  zum  Beweis  hierfür  zum  mindesten  der  Nachweis  verlangt  werden: 

1.  Dass  keine  anderen  Mikroorganismen,  von  denen  wir  wissen, 
dass  sie  bei  Invasion  in  den  puerperalen  Uterus  Fieber  verursachen 
können,  im  Sekret  des  Uterus  vorhanden  sind; 

2.  dass  bei  der  betreffenden  Frau  die  Fieberursache  nicht  durch 
Erkrankung  anderer  Organe  bedingt  ist; 

3.  dass  eine  Exacerbation  des  gonorrhoischen  Processes  stattge- 
funden hat  oder  ein  Übergreifen  auf  ein  bis  dahin  intaktes  Gebiet  des 
Genitalschlauchs. 

Die  zweite  Forderung  ist  am  schwersten  zu  erfüllen,  weil  wir  hier- 
bei ausschliesslich  auf  klinische  Untersuchungen  gestützt  sind.  Ich  habe 
bei  der  Angabe  meiner  Fälle  es  vorgezogen,  die  objektiv  nachweisbaren 
Erscheinungen  von  seiten  anderer  Organe  anzuführen,  um  es  dem 
Urteil  zu  überlassen,  wie  weit  im  einzelnen  Falle  die  Krankheits- 
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erscheinungen  der  Wöchnerinnen  durch  letztere  hervorgerufen  sein 
können. 

Der  Nachweis  von  Gonokokken  in  der  frisch  puerperalen  Uterus- 
höhle giebt  uns  ebenfalls  keinen  strikten  Beweis  dafür,  dass  bei  dem 
betreffenden  Individuum  erst  im  Wochenbett  die  Invasion  in  das  Endo- 
metrium stattgefunden  hat.  Es  Hesse  sich  sehr  wohl  denken,  dass  das 
befruchtete  Ei  sich  in  einem  gonorrhoisch  inficierten  Endometrium  ein- 
bettete und  dass  die  Gonorrhoe  in  dem  umgebildeten  Endometrium,  in 
der  Decidua  bis  am  Ende  der  Gravidität  fortdauerte.  Immerhin  lässt 
sich  bei  reichlichem  Nachweis  von  Gonokokken  eine  akute  Steigerung 
der  Infektion  der  regenerirten  Uterusschleimhaut  auf  dem  Boden  der 
chronischen  Gonorrhoe  der  Decidua  annehmen. 

Nachweis  von  Gonokokken  in  der  Cervix  einer  Puerpera  allein  giebt 
uns  auch  nicht  die  geringste  Handhabe,  ein  bestehendes  Fieber  aus 
dieser  Ursache  zu  erklären  und  eine  typische  Kurve  zu  entwerfen,  wie 
es  Leopold  thut,  da  der  gonorrhoische  Cervixkatarrh,  wie  die  klinische 
Erfahrung  lehrt,  kein  Fieber  verursacht.  Fieber  im  Wochenbett  kann 
erst  dann  auftreten,  wenn  von  der  Cervix  aus  eine  frische  gonorrhoische 
Infektion  der  puerperalen  Uterushöhle  stattfindet.  — Es  ist  ferner  der 
Nachweis  zu  erbringen,  dass  keine  gleichzeitige  Infektion  der  puer- 
peralen Uterushöhle  mit  anderen  Mikroorganismen  vorliegt;  es  ist  dies 
zu  erreichen  durch  die  Aussaat  des  Sekrets  auf  künstlichen  Nährböden, 
ferner  durch  mikroskopische  Besichtigung  des  gefärbten  Ausstrich- 
präparats des  Sekrets. 

Als  fiebererregende  Mikroorganismen  der  Uterushöhle  einer  Puer- 
pera im  Frühwochenbett  haben  wir  kennen  gelernt  den  Streptokokkus 
pyogenes,  den  Staphylokokkus  pyogenes  aureus,  das  Bakterium  coli 
und  verschiedene  anaerobe  Bakterien.  Ausser  den  für  die  Züchtung 
des  Gonokokkus  erforderlichen  Kulturverfahren  muss  also  in  jedem 
Falle  eine  gleichzeitige  Aussaat  des  Sekrets  auf  Nährböden  erfolgen, 
welche  den  obengenannten  Bakterien  günstige  Entwicklungsbedingungen 
geben. 

Es  ist  dies  die  Benutzung  von  neutralisiertem  Agar  in  der  Form 
der  Gussplatten,  ferner  von  Agar,  mit  3 °/0  Traubenzucker  versetzt,  mit 
Überschichtung  des  Nährbodens  zur  anaeroben  Kultur.  In  den  von  mir 
angeführten  Fällen  gonorrhoischer  Endometritis  habe  ich  in  den  ersten 
Fällen  das  anaerobe  Verfahren  nicht  angewendet.  Wenn  ich  diese 
dennoch  als  reine  Formen  gonorrhoischer  Endometritis  anführe,  so 
glaubte  ich  dazu  berechtigt  zu  sein,  weil  im  Ausstrichpräparat  des 
Lochialsekrets  von  mir  nur  Gonokokken  gefunden  werden  konnten. 

Fiel  das  aerobe  und  anaerobe  Kulturverfahren  bei  Anwendung  von 
Agar  negativ  aus,  waren  aber  gleichzeitig  anders  geformte  Bakterien 
mikroskopisch  im  Ausstrichpräparat  des  Lochialsekrets  zu  sehen,  so  habe 
ich  die  Fälle  zur  gonorrhoischen  Endometritis  gezählt,  bei  denen  die 
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Aassaat  des  Sekrets  sehr  zahlreiche  Gonokokken-Kolonieen  auf  dem  für 
diesen  Mikroorganismus  günstiger)  Nährboden  aufkommen  liess. 

Zur  Züchtung  der  Gonokokken  verwendete  ich  anfänglich  den  von 
Wertheim  und  Bockhardt 23  angegebenen  Nährboden,  eine  Mischung  von 
schwach  alkalisch  reagierendem  Agar  mit  Blutserum  vom  Menschen  in 
einem  Verhältnis  von  2 : 1. 

Wertheim 22  hat  diese  Methode  zuerst  genauer  ausgearbeitet  und 
dadurch  eine  sehr  wesentliche  Verbesserung  gegenüber  dem  von  Bumm 
zur  Kultur  ausschliesslich  angewendeten  Blutserum  herbeigeführt.  Der 
grosse  Vorteil  der  Wertheimsokm  Mischung  liegt  in  dem  Umstande  be- 
gründet, dass  es  zum  ersten  Male  möglich  war,  Plattenkulturen  anzu- 
legen, um  dadurch  die  Gonokokken -Kolonie  von  anderen  gleichzeitig 
aufkeimenden  Kolonieen  zu  isolieren. 

Leider  war  es  nicht  leicht,  selbst  in  der  geburtshilflichen  Klinik 
eine  genügend  grosse  Menge  menschliches  Blutserums  zu  erhalten,  wie 
es  für  meine  Untersuchungen  unbedingt  erforderlich  war. 

Es  kam  mir  daher  sehr  zu  statten,  dass  Menge  im  hiesigen  Labo- 
ratorium nachwies,  dass  statt  Blutserum  die  Flüssigkeit  von  Ovarialkystomen 
zur  Mischung  mit  Agar  benutzt  werden  konnte. 

So  war  ich  denn  in  der  Lage  bei  den  meisten  Wöchnerinnen  durch 
die  Kultur  den  Nachweis  der  Gonokokken  im  Sekret  des  Uterus  zu 
erbringen.  Wenn  ich  trotzdem  mich  in  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen 
auf  den  mikroskopischen  Nachweis  der  Gonokokken  im  Ausstrichpräparat 
des  Lochialsekrets  verlassen  musste,  so  liegt  dies  darin  begründet,  dass 
es  mit  der  Zeit  sich  herausstellte,  dass  nicht  jede  beliebige  Kystom- 
flüssigkeit als  Zusatz  zum  Agar  benutzt  werden  konnte. 

Der  Gonokokkus  ist  sehr  wählerisch  im  Nährboden.  Es  scheint, 
als  ob  nur  solche  Kystome  günstige  Flüssigkeit  liefern,  bei  denen  eine 
Blutung  in  das  Innere  stattgefunden  hat. 

Wie  wir  bei  der  Endometritis  streptococcica  sahen,  kann  der 
Streptokokkus  im  Lochialsekret  des  Uterus  ebenso  wie  der  Gonokokkus 
im  Zellleib  eines  Leukocyten  eingeschlossen  sein,  so  dass  die  Form  und 
Anordnung  der  Kokken  allein  keinen  Unterschied  der  beiden  Arten  er- 
kennen lassen. 

Wir  sind  daher  in  jedem  Falle  darauf  angewiesen,  zuerst  durch 
das  Kulturverfahren  andere  Bakterienarten  mit  Wahrscheinlichkeit  aus- 
zuschliessen ; weiterhin  muss  die  Gramschv  Färbemethode  verlangt  werden, 
bei  welcher  die  pyogenen  und  ein  Teil  der  saprogenen  Diplokokken  ge- 
färbt bleiben,  während  die  Gonokokken  sich  entfärben.  Die  Gram  sehe 
Färbung  ist  ein  willkommenes  Hilfsmittel,  um  mit  ihr  die  Abwesenheit 
anderer  Bakterien  im  Lochialsekret  festzustellen.  Bei  reiner  gonorrho- 
ischer Endometritis  darf  bei  der  Grantschen  Färbung  kein  Mikroorganis- 
mus im  Ausstrichpräparat  des  Sekrets  aus  dem  Uterus  zu  sehen  sein. 

Die  Diagnose  Endometritis  gonococcica  im  Puerperio  mit  Nachweis 


Gonokokken  im  Cavum  uteri  der  Wöchnerin. 


329 


von  Gonokokken  im  Sekret  des  Uterus  — sei  es  durch  das  Kulturverfahren 
oder  vermittelst  der  anderen  obenerwähnten  diagnostischen  Hilfsmittel 
— wurde  in  50  Fällen  gestellt. 

Um  eine  annähernde  Schätzung  von  der  Häufigkeit  dieser  Endo- 
metritis im  Wochenbett  machen  zu  können,  erwähne  ich,  dass  bei  einer 
Serie  von  29b  fiebernden  Wöchnerinnen  31  mal  eine  Endometritis 
gonococcica  bestand. 

Wie  wir  sehen  werden,  kann  die  Endometritis  gonococcica  im 
Wochenbett  — und  dies  ist  meiner  Überzeugung  nach  oft  der  Fall  — 
ohne  jede  Fiebersteigerung  verlaufen,  so  dass  die  Zahl  der  angeführten 
fieberhaften  Fälle  nur  einen  kleinen  Bruchteil  der  thatsächlich  vor- 
gekommenen gonorrhoischen  Endometritiden  angiebt. 

Eine  Beschreibung  der  Reinkultur  der  aus  den  Lochien  gewonnenen 
Gonokokken  kann  ich  übergehen,  und  verweise  auf  die  in  dem  Aufsatz 
von  Wertheim  über  ascendierende  Gonorrhoe  gegebene  Schilderung  der 
Kolonieen. 

Die  Diagnose  der  Gonokokken  hielt  ich  dann  für  genügend  ge- 
sichert, wenn  die  Kolonie  auf  dem  Nährboden  die  ziemlich  charakte- 
ristische Form  hatte,  wenn  eine  Überimpfung  der  Kolonie  auf  gewöhnliches 
Agar,  Gelatine  und  Bouillon  erfolglos  blieb,  und  wenn  schliesslich  das 
von  der  Kolonie  angefertigte  Klatschpräparat  mit  Methylenblau  gefärbt 
die  Kokken  in  Semmelform  zeigte,  während  die  Gramsche  Färbung 
negativ  ausfiel. 

Die  Untersuchungen  über  die  Biologie  des  Gonokokkus  im  künst- 
lichen Nährboden,  über  sein  Verhalten  gegen  Austrocknung,  Wärme  und 
Desinficienzen,  sind  für  die  Beurteilung  der  Lebensweise  im  Organismus 
ziemlich  belanglos,  da  der  Gonokokkus  als  Saprophyt  überhaupt  auf  dem 
künstlichen  Nährboden  nur  sehr  schlecht  fortkommt  und  bald  zu  Grunde 
geht,  während  er  im  Organismus  zu  den  widerstandsfähigsten  und 
lebenskräftigsten  Parasiten  des  Menschen  gerechnet  werden  muss. 

Von  der  Züchtung  auf  künstlichem  Nährboden  interessiert  uns  vor 
allem  sein  Verhalten  gegen  den  Sauerstoff  der  Luft.  Er  ist  wie  der 
Streptokokkus  ein  fakultativ  anaerober  Mikroorganismus;  er  gedeiht  gleich 
gut  bei  Sauerstoffzufuhr  wie  bei  Luftabschluss  und  ist  als  solcher  im 
Organismus  befähigt,  in  sämtliche  Organe  sowie  in  den  Blutkreislauf 
einzudringen. 

Die  meisten  unserer  gebräuchlichen  Versuchstiere  sind  gegen  die 
Impfung  mit  Gonokokken  immun;  empfänglich  zeigte  sich  nach  Wertheim 
die  weisse  Maus,  bei  der  durch  Impfung  mit  Reinkultur  eine  in  Heilung 
übergehende  circumskripte  Peritonitis  erzeugt  werden  konnte. 

Die  Impfungen  in  die  Harnröhre  von  Menschen  sind  nicht  ge- 
nügend oft  ausgeführt  worden,  um  daraus  einen  Schluss  auf  verschiedene 
Virulenzgrade  der  Gonokokken  zu  gestatten. 

Die  von  mir  beobachteten  Wöchnerinnen  haben  ihre  Gonorrhoe 
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schon  vor  der  Geburt  acquiriert.  Sämtliche  Frauen  waren  während  der 
Beobachtungszeit  in  der  Klinik,  so  dass  eine  Wochenbettsinfektion  ganz 
ausgeschlossen,  da  jeder  Besuch  der  Wochenstation  untersagt  ist. 

Für  diese  Fälle  ist  also  der  Einwand  Kroners , dass  es  sich  um 
besonders  schwere  Formen  frisch  acquirierter  Wochenbettsgonorrhoe  ge- 
handelt habe,  hinfällig. 

Bei  einer  gewissen  Zahl  der  von  mir  beobachteten  Wöchnerinnen  mit 
Endometritis  gonococcica  waren  schon  in  der  Schwangerschaft  Anzeichen 
der  bestehenden  Gonorrhoe  vorhanden. 

Ziveifel  sagt  von  der  Gonorrhoe  in  der  Schwangerschaft  folgendes : 
„Während  der  Gravidität  werden  die  schon  bestehenden  Katarrhe  ausser- 
ordentlich verschärft  und  kommen  unter  dem  Einfluss  des  Trippervirus 
die  Papillarhypertrophie  oder  Kolpitis  granulosa  oder  spitze  Kondylome 
hinzu.“ 

Von  den  von  mir  beobachteten  Wöchnerinnen  hatten  7 schon 
während  der  Schwangerschaft  sehr  starken  grünlichgelben  Ausfluss  aus 
der  Scheide.  Bei  4 Wöchnerinnen  wären  während  der  Geburt  grosse 
Konvolute  spitzer  Kondylome  an  den  äusseren  Geschlechtsteilen  zu  sehen. 
Natürlich  spricht  die  Anwesenheit  dieser  Symptome  keineswegs  mit 
Sicherheit  für  Gonorrhoe.  In  einem  Falle  wurden  schon  in  der  Gra- 
vidität Gonokokken  aus  dem  Scheidensekret  rein  gezüchtet. 

Bei  bestehender  Gonorrhoe  in  der  Schwangerschaft  tritt  ferner 
nicht  selten  Frühgeburt  ein  und  während  der  Geburt  vorzeitiger  Blasen- 
sprung. Winckel  (Lehrbuch)  sucht  die  Erklärung  hierfür  darin,  dass  die  Ei- 
spitze durch  das  gonorrhoische  Sekret  berührt  wird  und  dass  so  eine  Arrosion 
und  Erweichung  der  Eihäute  eintritt,  welche  vorzeitigen  Blasensprung 
und  frühzeitigen  Geburtseintritt  zur  Folge  hat.  Nach  Winckel  ist  der 
vorzeitige  Blasensprung  bei  Endometritis  1 mal  häufiger  als  ohne  dies 
Leiden.  Von  den  50  nachweisbar  inficierten  Wöchnerinnen  hatten 
29  Wöchnerinnen  Kinder  über  3000  g Gewicht  geboren,  12  Kinder  zwischen 
3000  und  2500  g,  4 Kinder  zwischen  2500  und  2000;  3 zwischen  2000 
und  1500.  Eine  unter  1000  g Körpergewicht. 

Ein  vorzeitiger  Blasensprung  erfolgte  3 mal.  In  einem  Fall 
1 Stunde  vor  Wehenbeginn,  in  den  beiden  anderen  Fällen  16  Stunden 
und  3 Tage  vor  Beginn  der  Wehen.  Der  Blasensprung  erfolgte  mit 
Beginn  der  Wehen  oder  gleich  bei  den  ersten  Wehen  in  weiteren 
4 Fällen. 

Es  bestätigt  dies  also  die  Angaben  Winckeh  und  Noeggeraths , so  dass 
wir  auch  hierin  ein  gewisses  Zeichen  dafür  haben,  dass  die  Gonorrhoe 
bei  unseren  Wöchnerinnen  mit  Endometritis  gonococcica  schon  in  der 
Schwangerschaft  bestand. 

Die  Gonorrhoe  des  puerperalen  Endometriums  als  Folge  einer 
älteren  Cervix-  oder  Urethralgonorrhoe  der  Frau  kann  Erscheinungen 
am  Orte  der  Infektion,  sowie  Allgemeinerscheinungen  durch  Resorption 
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von  Gonokokkentoxinen  beziehentlich  durch  Eindringen  von  Gonokokken 
in  den  Organismus  zur  Folge  haben. 

Der  Gonokokkus  ist  in  erster  Linie  ein  echter  Schleimhautparasit. 
Als  solcher  vermag  er  im  akuten  Stadium  der  Entzündung  auf  der 
Schleimhaut  eine  profuse  Eiterung  hervorzurufen.  Diese  Eigenschaft  zeigt 
sich  auch  bei  der  frischen  puerperalen  Schleimhaut;  die  gewöhnlich 
blutig  gefärbten  Ausscheidungen  des  Endometriums  im  Wochenbett 
wandeln  sich  unter  dem  Einflus  des  Gonokokkus  sehr  bald  in  rein 
eitrig  gefärbte  Sekrete  um.  Der  Wochenfluss  ist  stark  vermehrt,  doch 
im  Gegensatz  zu  der  Infektion  der  Anaeroben  nicht  riechend. 

Im  Sekret  finden  sich  mikroskopisch  sehr  zahlreiche  Gonokokken; 
ich  kann  hier  die  Angaben  Bumms , dass  oft  jede  5.  Zelle  Gonokokken 
enthält,  nur  bestätigen. 

Der  stark  eitrige  Fluor  aus  dem  Uterus  scheint  auf  die  übrigen 
in  der  Scheide  und  am  Damm  befindlichen  Wundflächen  wenig  nach- 
teiligen Einfluss  auszuüben,  da  in  mehreren  Fällen  besonders  notiert  ist, 
dass  Risse  in  der  Scheide  makroskopisch  ein  gutes  Aussehen  darboten; 
trotz  des  Überfliessenden  eitrigen  Sekrets  heilt  eine  Dammnaht 
primär. 

Das  reichlich  aus  der  Scheide  fliessende  Sekret  kann  die  Schleim- 
häute benachbarter  Organe,  der  Harnröhre  und  des  Mastdarms,  wiederum 
frisch  inficieren.  Es  entsteht  im  Wochenbett  eine  frische  akute  Urethritis 
mit  den  klinischen  Erscheinungen,  Drang  zum  Wasserlassen  und  Brennen, 
eitriger  Ausfluss  mit  massenhafter  Ansammlung  von  Gonokokken  im 
Sekret.  Seltener  ist  die  Infektion  der  Mastdarmschleimhaut.  Ein  typischer 
Fall  ist  die  Wöchnerin  K.  (Nr.  30  der  Tab.  S.  354).  Im  Wochenbett  traten 
heftige  Schmerzen  im  Mastdarm  ein  mit  sehr  starken  grünlichgelben  Ausfluss. 
Die  Schmerzen  sind  unerträglich,  es  musste  täglich  Morphium  gereicht 
werden.  In  Narkose  wird,  um  die  furchtbaren  Schmerzen  bei  der  De- 

• i 

fäkation  zu  lindern,  eine  Dehnung  des  Sphinkter  vorgenommen;  dabei 
zeigt  sich  bei  der  Einstellung  im  Spekulum  die  Schleimhaut  des 
Mastdarms  stark  geschwollen  und  gerötet.  Aus  einzelnen  Falten  der 
Schleimhaut  quillt  grünlichgelber  Eiter  hervor,  welcher  mikroskopisch 
massenhafte  Gonokokkenhaufen  enthält.  Die  angewandte  Therapie  war 
ziemlich  erfolglos,  erst  nach  mehreren  Wochen  trat  allmählich  Linderung 
der  Schmerzen  ein,  während  der  eitrige  Ausfluss  noch  sehr  lange  an- 
hielt. Die  Verpflegungszeit  betrug  ca.  4 Monate. 

In  dem  von  Frisch 27  aus  der  Würzburger  Klinik  publicierten  Fall 
von  Gonorrhoea  recti  nahm  die  Heilungsdauer  6 Monate  in  Anspruch. 

Eine  weitere  lokale  Erscheinung  der  Gonorrhoe  war  im  Fall  Nr.  17 
der  Tab.  (S.  348)  das  Auftreten  einer  akuten  schnell  vereiternden  Bar- 
tholinitis im  Wochenbett.  Leider  kam  der  spontane  Aufbruch  des  Ab- 
scesses  sehr  schnell  zustande,  so  dass  nicht  durch  Aussaat  des  Eiters 
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entschieden  werden  konnte  ob  wir  es  hier  mit  einem  reinen  gonorrhoi- 
schen Process  zu  thun  hatten. 

Die  bei  der  Endometritis  gonococcica  im  Frühwochenbett  auf- 
tretenden Allgemeinerscheiuungen  sind  gering.  In  der  grösseren  Zahl 
der  Fälle  war  das  Allgemeinbefinden  nicht  gestört.  3 Wöchnerinnen 
klagten  in  den  ersten  Wochenbettstagen  über  heftige  Kopfschmerzen; 
Appetitmangel  bestand  selten. 

Über  Druckempfindlichkeit  des  Uterus  und  Schmerzhaftigkeit  des 
Unterleibs  wurde  besonders  von  3 Wöchnerinnen  Nr.  22,  25  und  26 
der  Tabelle  S.  350 — 353  geklagt. 

Dagegen  waren  bei  den  geringen  subjektiven  Beschwerden  relativ 
oft  eine  Temperatursteigerung  und  Pulsbeschleunigung  der  Wöchnerin 
nachzuweisen. 

Genauere  Angaben  über  die  Häufigkeit  der  Temperatursteigerung 
bei  gonorrhoischer  Endometritis  im  Frühwochenbett  im  allgemeinen  kann 
ich  leider  nicht  geben,  da  es  hierzu  notwendig  ist  auch  eine  sehr  grosse  Zahl 
fieberfreier  Wöchnerinnen  zu  untersuchen.  Ich  habe  nur  eine  Serie  von 
60  fieberfreien  Wöchnerinnen  auf  den  Keimgehalt  der  Lochien  des  Uterus 
untersucht  und  möchte  erwähnen,  dass  unter  diesen  3 Frauen  waren, 
welche  bei  bestehender  Endometritis  gonococcica  vollständig  normale 
Kurven  zeigten. 

Unter  den  von  mir  beobachteten  50  Wöchnerinnen  mit  Endo- 
metritis gonococcica  waren  9 im  Frühwochenbett  fieberfrei. 

Die  Höhe  des  Fiebers  und  der  Pulsfrequenz  bei  den  fiebernden 
41  Wöchnerinnen  sind  in  der  Tabelle  (S.  264)  im  Vergleich  gebracht  zu 
den  Wöchnerinnen  mit  Endometritis  streptococcica  und  anaerobica.  Die  Ta- 
belle zeigt,  dass  Temperaturhöhe  und  Pulsfrequenz  bei  der  Endometritis 
gonococcica  wesentlich  geringer  als  bei  den  anderen  Endometritiden  sind. 

Dagegen  zeigt  die  Zahl  der  Verpflegungstage  wiederum  eine  er- 
hebliche Steigerung  gegenüber  der  saprischen  Endometritis.  Die  durch- 
schnittliche Verpflegungszeit  bei  letzterer  betrug  12,4  Tage  gegenüber 
14,3  Tage  bei  der  gonorrhoischen  Infektion.  Dabei  muss  noch  berück- 
sichtigt werden,  dass  3 mal  eine  Verlegung  auf  die  gynäkologische 
Station  stattfand,  auf  der  die  Frauen  zum  Teil  noch  Wochen  und  Monate 
zubrachten. 

Der  Einfluss  des  Touchierens  während  der  Geburt  macht  sich  nicht 
geltend  auf  den  Verlauf  des  Wochenbettes  und  die  Häufigkeit  der  Endo- 
metritiden, wenn  auch  wenigstens  bei  intrauterinen  Eingriffen  ein  ge- 
wisses Praevalieren  der  ascendiven  Gonorrhoe  möglich  wäre.  Unter  den 
Wöchnerinnen  mit  gonorrhoischer  Endometritis  im  Wochenbett  waren 
26  während  der  Geburt  innerlich  untersucht,  24  nicht  berührt. 

Ebenso  ist  auch  die  Temperaturhöhe  und  die  Pulsfrequenz  bei  den 
touchierten  und  nichttouchierten  gonorrhoisch  inficierten  Wöchnerinnen 
fast  genau  gleich.  (Siehe  später  S.  384.) 
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Der  erste  Anstieg  der  Temperatur  erfolgte  bei  den  an  Endometritis 
gonococcica  erkrankten  Wöchnerinnen: 
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Wertheim22  hat  durch 

seine  Impfungen  mit  Reinkulturen  von 

Gonokokken  die  von  Sänger  ziemlich  hartnäckig  verteidigte  Ansicht, 
dass  der  Gonokokkus  Neisser  keine  Fiebersteigerungen  machen  könne, 
endgültig  widerlegt. 

Wertheim  injicierte  einem  an  Dementia  senilis  leidenden  Manne  an 
der  Volarseite  des  linken  Vorderarms  1,3  ccm  flüssiges  Blutserum,  in 
welchem  virulente  Reinkulturen  von  Gonokokken  bis  zur  mässigen 
Trübung  aufgeschwemmt  waren.  Am  nächsten  Tage  war  eine  etwa 
handtellergrosse  Schwellung  an  der  Injektionsstelle,  starke  Rötung  und 
grosse  Schmerzhaftigkeit.  Am  Abend  Temperatursteigerung  auf  38,2. 

Am  2.  Tage  nochmals  abendliche  Steigerung  bis  38,0.  Dann  Abfall 
der  Temperatur  zur  Norm.  — 

Die  Ansichten  von  der  Verbreitung  des  Gonokokkus  in  den  Ge- 
weben des  menschlichen  Organismus  haben  sich  in  den  letzten  Jahren 
durch  verbesserte  Methoden  der  Züchtung  und  der  Färbung  wesentlich 
geändert. 

Die  Ansicht  Bumms , dass  der  Gonokokkus  ausschliesslich  ein 
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Parasit  der  Schleimhaut  sei,  und  als  solcher  sich  nur  auf  dieser  ausbreiten 
könne,  ist  seit  dem  sicheren  Nachweis  des  Gonokokkus  im  Binde- 
gewebe, in  der  Muskulatur  des  Uterus  und  der  Tube,  im  Ovarialstroma 
etc.  ( Wertheim-Dinlder 30)  nicht  mehr  aufrecht  zu  halten. 

Während  man  früher  für  alle  diese  Fälle  Mischinfektionen  annehmen 
zu  müssen  glaubte,  ist  man  jetzt  allmählich  zu  der  Überzeugung  gelangt, 
dass  wir  es  mit  reiner  Gonokokken  Wirkung  zu  thun  haben. 

Wir  können  bei  der  Endometritis  gonococcica  daher  auch  von  einer 
Infektion  des  primären  Herdes  und  einer  davon  ausgehenden  Kontinuitäts- 
infektion, ja  vielleicht  auch  von  einer  metastatischen  Infektion  reden. 
Wertheim  demonstrierte  auf  dem  Gynäkologenkongress  in  Wien  1895 
Gewebeschnitte  aus  der  Blasenwand  bei  einer  gonorrhoischen  Cystitis, 
in  welcher  einzelne  Gonokokkenhaufen  im  Inneren  einer  Blutkapillare 
lagen.  Die  Verschleppung  der  Gonokokken  durch  die  Blutbahn  würde  auch 
die  von  Leyden  und  His  gemachten  Angaben  der  Endocarditis  go- 
norrhoica erklären. 

Die  Kontinuitätsinfektionen  erfolgen  bei  dem  Gonokokkus  sehr  all- 
mählich; es  ist  eine  klinisch  beachtenswerte  Eigenschaft  des  Gonokokkus, 
dass  seine  Ausbreitung  vom  primären  Herde  in  benachbarte  Gebiete 
relativ  sehr  langsam  vor  sich  geht,  gegenüber  dem  rapiden  Eortschreiten 
des  Streptokokkus  pyogenes. 

Die  Endometritis  gonococcica  im  Wochenbett  kann  vollständig  auf 
den  primären  Herd  lokalisiert  bleiben;  es  verschwindet  allmählich  der 
starke  eitrige  Ausfluss  aus  dem  Uterus;  der  Process  kommt  langsam 
zur  Ausheilung.  Die  im  Sekret  anfänglich  sehr  zahlreichen  Gonokokken- 
haufen sind  in  der  8.  Woche  des  Puerperiums  gewöhnlich  nur  noch 
vereinzelt  zu  sehen.  Es  genügt  aber  in  diesem  chronischen  Stadium 
der  Entzündung  jeder  lokale  Reiz,  um  die  Entzündung  wieder  von 
neuem  anzufachen.  Im  Fall  Nr.  1 1 (S.  346)  waren  bei  der  Aussaat  des  Uterus- 
sekrets in  der  4.  Woche  des  Puerperiums  nur  noch  vereinzelte  Gono- 
kokken auf  der  Blutserum -Agarplatte  gewachsen.  Das  Sekret  war  von 
blutig- seröser  Beschaffenheit  und  zeigte  im  Ausstrichpräparat  nur  ganz 
vereinzelte  intracellulär  gelegene  Gonokokken.  Am  37.  Tage  des  Wochen- 
betts wurde  nach  Dilatation  des  Cervikalkanals  mit  Laminaria stift  eine 
Abrasion  der  Uterusschleimhaut  zu  diagnostischen  Zwecken  vorgenommen. 
Am  nächsten  Tage  traten  heftige  Schmerzen  im  Leib  ein  mit  Temperatur- 
anstieg auf  39°.  Im  Trocken präparat  des  aus  dem  Uterus  entnommenen 
Sekrets  waren  unzählige  Gonokokken,  auf  der  Gussplatte  sehr  zahlreiche 
Gonokokken-Kolonieen.  Die  übrigen  zur  Aussaat  benutzten  Nährböden 
blieben  steril.  Bei  der  Grawschen  Färbung  der  Ausstrichpräparate  waren 
keine  Bakterien  sichtbar.  Die  Schmerzen  und  das  Fieber  verschwanden 
am  3.  Tage  nach  der  Abrasion  von  selbst. 

Die  Endometritis  gonococcica  blieb  in  der  Zeit,  wo  ich  die  Wöch- 
nerinnen beobachten  konnte,  auf  den  primären  Herd  beschränkt  in 
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43  Fällen  von  50.  Es  ist  diese  Zahl  natürlich  keineswegs  der  Wirk- 
lichkeit entsprechend,  da  die  Erscheinungen  der  Kontinuitätsinfektion 
sich  erst  im  Spätwochenbett  geltend  machen  entsprechend  dem  langsam 
fortschreitenden  Process  der  Gonorrhoe.  Die  gonorrhoisch  inficierten 
Wöchnerinnen  wurden,  wenn  die  Endometritis  gonococcica  im  Früh- 
wochenbett keine  Allgemeinerscheinungen  machte,  gewöhnlich  schon  am 
10.  Tage  ungeheilt  aus  der  Klinik  entlassen.  Ich  habe  bei  den  be- 
treffenden inficierten  Wöchnerinnen  brieflich  angefragt  und  sie  zur 
Nachuntersuchung  in  die  Klinik  bestellt,  doch  war  ich  nur  in  der  Lage, 
eine  relativ  sehr  kleine  Zahl  wieder  zu  untersuchen. 

Da  von  den  Wöchnerinnen  keine  gestorben  ist,  so  konnte  der 
exakte  Beweis  der  Kontinuitätsinfektion  nicht  erbracht  werden,  sondern 
ich  musste  mich  auf  die  durch  die  Untersuchung  klinisch  nachweisbaren 
Veränderungen  in  der  Umgebung  des  Uterus  stützen. 

Am  häufigsten  scheint  der  Process  vom  Endometrium  auf  die 
Tuben  weiter  zu  kriechen.  Der  früheste  von  mir  erhobene  Befund  war 
ein  in  Narkose  nachweisbarer  Adnextumor  am  18.  Tage  des  Wochenbetts 
im  Fall  24  der  Tabelle  (S.  295). 

Leichtere  Verdickungen  der  Tuben  wurden  im  Fall  32  der  Tabelle 
(S.  354)  4 Wochen  post  partum  gefunden  (Untersuchung  ebenfalls  in 
Narkose).  Ein  Fall  mit  Perisalpingitis  kam  erst  J/2  Jahr  post  partum 
wegen  heftiger  Adnexbeschwerden  zur  Beobachtung. 

Akute  Pelveoperitonitis  mit  Bildung  eines  ab  gesackten  eitrigen  Exsu- 
dats im  Douglas  trat  im  Fall  Nr.  8 der  Tab.  (S.344)  schon  12  Tage  post  partum 
ein.  Es  wurde  vermittelst  Punktionspritze  am  30.  Tage  der  Douglas 
von  der  Scheide  aus  punktiert;  in  der  entleerten  eitrigen  Flüssigkeit 
wurde  durch  die  Kultur  die  ausschliessliche  Anwesenheit  von  Gonokokken 
konstatiert.  In  diesem  Fall  scheinen  die  Gonokokken  vom  Endometrium 
aus  durch  die  Muskulatur  auf  das  Perimetrium  gewandert  zu  sein,  weil 
die  schlanken  Tuben  bei  der  Untersuchung  in  Narkose  deutlich  zu  fühlen 
waren.  Natürlich  ist  dies  nur  eine  Vermutung  ohne  jede  beweisende  Kraft. 

Chronische  Pelveoperitonitis  mit  Bildung  von  Verwachsungssträngen 
zwischen  hinterer  Wand  des  Uterus  und  Beckenwand  mit  gleichzeitiger 
Verlagerung  des  Organs  konnte  in  einem  Fall  am  Beginn  der  3.  Woche 
des  Puerperiums  konstatiert  werden;  im  Fall  Nr.  34  der  Tabelle  schon 
am  10.  Tage  des  Wochenbetts.  Auch  die  Wöchnerin  W.,  Nr.  15  der 
Tabelle,  welche  2 Jahre  post  partum  wegen  beständiger  Schmerzen  im 
Kreuz  und  in  beiden  Seiten  des  Unterleibs  zur  Nachuntersuchung  kam, 
dürfte  hierher  gezählt  werden.  Bei  ihr  bestand  grosse  Schmerzhaftigkeit 
der  Adnexe  bei  gleichzeitig  bestehender  Retroversio  uteri. 

Ob  im  Fall  Nr.  3 der  Tabelle  (S.  342)  die  akute  Tendovaginitis  mit 
Erguss  in  die  Sehnenscheide  der  Fingerstrecker  durch  die  Gonorrhoe 
bedingt  war,  möchte  ich  aus  den  schon  früher  erörterten  Gründen 
(Centralbl.  für  Gynäkologie  1893  Nr.  8)  für  wahrscheinlich  halten.  Das 
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negative  Resultat  bei  der  Aussaat  des  Gelenkeiters  spricht  nicht  gegen 
diese  Annahme. 

Die  Prognose  der  Endometritis  gonococcica  ist  quoad  vitam  sehr 
günstig  zu  stellen,  quoad  functionem  ungünstiger,  wie  die  der  Endo- 
metritis anaerobica,  ja  selbst  der  Endometritis  streptococcica,  wegen  der 
Häufigkeit  und  Hartnäckigkeit  der  Kontinuitätsinfektionen.  Diese  In- 
fektion kann  die  Ursache  schwerer  über  Monate  und  Jahre  sich  hin- 
ziehender Beschwerden  sein. 

Die  Therapie  ist  der  Endometritis  gonococcica  gegenüber  ziemlich 
machtlos.  Jede  lokale  Therapie  ist  streng  kontrain diciert.  Die  all- 
gemeine Therapie  hat  in  Bettruhe,  Bädern  etc.  zu  bestehen. 

ß.  Die  Beziehungen  der  Gonokokken  im  Cavum  uteri  zu  den 
pyogenen,  saprischen  und  anaeroben  Bakterien.  Die  sogenannte 

Mischinfektion. 

Bumm 24  versteht  unter  Mischinfektion  das  Eindringen  2 oder  auch 
mehrerer  Bakterienarten  in  den  Organismus.  Dabei  kann  es  sich  um 
ein  zufälliges  Nebeneinander  verschiedener  Pilzsorten  handeln,  z.  B.  kann 
eine  gonorrhoische  Kreissende  septisch  inficiert  werden.  Derartige  Misch- 
infektionen verdienen  keine  weitere  Beachtung.  Viel  wichtiger  ist  nach 
Bumm  jene  Art  von  Mischinfektion,  bei  welcher  zwischen  dem  „Ein- 
dringen des  einen  und  des  anderen  Mikroben  ein  kausaler  Zusammen- 
hang in  der  Weise  besteht,  dass  der  eine  mit  stärkerer  Invasionskraft 
ausgerüstete  Pilz  vorangeht  und  so  zu  sagen  den  Boden  für  die  An- 
siedelung des  zweiten  nachfolgenden  vorbereitet.  Der  Gonokokkus  ver- 
mag nach  Bumm  durch  sein  Wachstum  auf  der  Schleimhaut  des  weib- 
lichen Genitaltrakts  sein  Substrat  so  zu  verändern,  das  andere  Pilze, 
welche  für  gewöhnlich  dort  unschädlich  verweilen,  ins  Gewebe  Eingang 
finden  und  ihrerseits  eine  specifische  Wirkung  entfalten,  welche  von 
jener  des  Gonokokkus  durchaus  verschieden  ist.“ 

Als  Folge  einer  derartigen  Mischinfektion  auf  dem  Boden  der 
Gonorrhoe  bezeichnet  Bumm  den  Bartholini^Qh^n  Abscess,  die  bei 
Gonorrhoischen  vorkommenden  Cystitiden,  ferner  die  entzündlichen  Vor- 
gänge, welche  sich  bei  Cervix-  und  Uterustripper  im  Beckenbindegewebe 
und  am  Beckenbauchfell  zu  entwickeln  pflegen. 

Bumm  musste  diese  Affektionen  sämtlich  als  durch  Mischinfektionen 
bedingt  ansehen,  da  er  der  Meinung  war,  dass  der  Gonokokkus  nur 
ausschliesslich  die  obersten  Schichten  der  Schleimhaut  okkupieren  könne. 

Wir  wir  schon  oben  sahen,  ist  diese  Ansicht  Bumm s vorzüglich 
durch  die  Untersuchungen  von  Wertheim  widerlegt  worden  durch  den 
direkten  Nachweis  von  Gonokokken  in  den  betreffenden  Organen.  Es 
liegt  zur  Zeit  nicht  der  geringste  Grund  vor,  die  von  Bumm  herbei- 
gezogenen Erkrankungen  bei  Gonorrhoe:  Cystitis,  Perimetritis,  als  nicht 
durch  Gonokokken  bedingte  Erkrankungen  anzusehen. 


Gonokokken  im  Cavum  uteri  der  Wöchnerin. 


337 


Die  in  der  Schwangerschaft  acquirierte  Gonorrhoe  könnte  in  ver- 
schiedener Beziehung  Anlass  geben  zu  einer  deuteropathischen  Infektion, 
denn  so  dürfen  wir  wohl  die  zweite  Art  der  Mischinfektion  Bumms 
bezeichnen. 

1.  Die  Gonorrhoe  kann  in  der  Schwangerschaft  bei  bestehender 
Cervixgonorrhoe  Scheidenkatarrh  her  vorrufen.  Das  dadurch  veränderte 
Scheidensekret  kann  zum  Nährboden  für  pyogene,  fäulniserregende  Mikro- 
organismen werden,  welche  während  der  Schwangerschaft  sich  im  Sekret 
aufhalten  und  nun  in  puerperio  in  die  Uterushöhle  eindringen,  um  dort 
fiebererregend  zu  wirken. 

2.  Die  bestehende  Gonorrhoe  kann  das  Gewebe  derart  verändern, 
dass  es  nicht  mehr  widerstandsfähig  ist  gegen  das  Eindringen  anderer 
Mikroorganismen.  Der  lange  bestehende  Scheidenkatarrh  kann  die 
Scheiden  wände  unnachgiebiger,  weniger  elastisch  machen,  so  dass  bei 
dem  Geburtsakt  häufiger  Verletzungen  entstehen,  welche  die  Eingangs- 
pforten für  pyogene  Mikroorganismen  bilden. 

3.  Die  Endometritis  gonococcica  in  puerperio  kann  bei  dem  durch 
die  Gonokokken  vorbereiteten  Boden  nachträglich  zur  Infektion  des  Endo- 
metriums mit  anderen  Mikroorganismen  führen. 

Die  erste  und  dritte  Annahme  muss  durch  bakteriologische  Unter- 
suchung entschieden  werden;  während  der  zweite  Modus  der  deutero- 
pathischen Infektion  in  erster  Linie  durch  klinische  Beobachtungen  ge- 
stützt werden  kann. 

Zu  der  ersten  Art  der  deuteropathischen  Infektion  äussert  sich 
Doderlein  wie  folgt:  „Es  ist  leicht  verständlich,  dass  die  von  der 
Cervix  der  gonorrhoisch  inficierten  Frau  ausgehende  Sekretion  die  Nähr- 
bedingungen der  in  der  normalen  Scheide  vegetierenden  Pilze  aufs 
empfindlichste  stört.  Es  wird  das  abnorme  pathologische  Scheidensekret 
geschaffen,  auf  welchem  sich  die  verschiedenartigsten  Keime  ansiedeln 
können.  In  diesem  Sekret  finden  nicht  nur  Saprophyten  (darunter  ver- 
steht Doderlein  saprogene  Bakterien)  sondern  auch  gelegentlich  in  die 
Scheide  hereingebrachte  pathogene  Keime  wie  Eiterkokken  und  Strepto- 
kokken einen  günstigen  Nährboden.  In  der  Veränderung  des  Scheiden- 
sekrets bei  Gonorrhoe  des  Uterus  respektive  der  Cervix  liegt  eine  gefähr- 
liche Komplikation,  weil  dadurch  die  Gefahren  einer  weiteren  gelegent- 
lichen Mischinfektion  herbeigeführt  werden.“ 

Meine  Untersuchungen  stimmen  mit  denen  Döderleins  nicht  überein. 
Ich  habe  7 Scheidensekrete  von  Schwangeren  bakteriologisch  untersucht, 
bei  denen  die  Gonorrhoe  durch  Gonokokken  im  Cervix  beziehentlich 
durch  die  Wochenbettsgonorrhoe  festgestellt  wurden.  In  sämtlichen 
7 Fällen  hatte  die  Aussaat  des  Scheidensekrets  bei  Anwendung  von 
Agargussplatten  negatives  Resultat,  es  waren  in  dem  ausgesäten  Sekret 
keine  durch  die  Kultur  nachweisbaren,  auf  neutral  reagierendem  Agar 
bei  Luftzutritt  wachsende  Bakterien  vorhanden. 

Krünig,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Gonitalkanales. 
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Es  ist  dieser  Unterschied  im  Resultat  der  Züchtung  ein  um  so 
grösserer,  weil  Döderlein  in  jedem  Falle  bei  Aussaat  einer  kleinen 
Menge  von  pathologischem  Sekret  auf  Agar  eine  grössere  Anzahl  ver- 
schiedenartiger Mikroorganismen,  verschiedene  saprophv tische  und  patho- 
gene Mikroorganismen  zur  Entwickelung  kommen  sah.  Bei  meinen 
Untersuchungen  gonorrhoischen  Scheidensekrets  Schwangerer  fand  sich 
weder  der  Streptokokkus  pyogenes  noch  der  Staphylokokkus  pyogenes 
aureus,  noch  das  Bakterium  coli,  Keime,  welche,  wie  oben  gezeigt  ist, 
eine  Infektion  des  Endometriums  im  Wochenbett  zur  Folge  haben  können. 

Für  diese  Art  der  Infektion  liegt  nach  meinen  Untersuchungen 
nicht  der  geringste  Grund  vor,  im  Scheidensekret  der  gonorrhoisch  in- 
ficierten  Schwangeren  als  solchem  eine  Gefahr  für  eine  spätere  Wochen- 
bettsinfektion zu  finden.  Der  Ausdruck  virulenter  Scheidenkatarrh  bei 
gonorrhoisch  inficierten  Frauen  wird  leider  häufig  so  verstanden,  dass 
das  Sekret  ausser  Gonokokken  auch  pyogene  und  andere  pathogene 
Keime  enthält,  während  es  a priori  weiter  nichts  bedeutet  als  ein  Sekret, 
welches  virulente  Gonokokken  enthielt.  Die  Annahme,  dass  auch  andere 
pathogene  Keime  in  dem  Sekret  sich  befinden,  ist  vollständig  un- 
berechtigt. 

Betreffs  der  zweiten  Infektionsart  wäre  es  notwendig  den  Verlauf 
des  Wochenbetts  bei  einer  grösseren  Zahl  von  Schwangeren  mit  mikro- 
skopisch beziehungsweise  kulturell  nachgewiesener  Gonorrhoe  der  Cervix 
zu  verfolgen.  Es  genügt  natürlich  nicht  die  Thatsache  der  Wochenbetts- 
erkrankung allein;  diese  kann,  wie  bei  2 Schwangeren,  bei  denen  ich  die 
Gonokokken  mikroskopisch  in  der  Cervix  nachgewiesen  hatte,  z.  B.  durch  die 
ascendierende  Gonorrhoe  allein  bedingt  sein,  sondern  es  muss  die  Art  der 
Wochenbettsinfektion  genau  festgestellt  sein.  Der  Einfluss  der  Gonorrhoe 
auf  die  Frequenz  der  Wochenbettserkrankung  ist  ja  oft  genug  von  her- 
vorragenden Klinikern,  Kaltenbach,  Hegar,  Zweifel , Ahlfelcl , betont 
worden;  es  fehlt  aber  in  der  Litteratur  jeder  genauere  Nachweis  der 
Infektionsart.  Unter  den  75  Erkrankungen  mit  Endometritis  strepto- 
coccica  finden  sich  2,  bei  welchen  in  der  Schwangerschaft  Gonokokken 
im  Sekret  nachgewiesen  waren.  In  beiden  Fällen  bestand  gonorrhoische 
Endometritis  cervicis  und  Urethritis. 

Bei  der  einen  Wöchnerin  wraren  am  15.  Tage  des  Wochenbetts  die 
Streptokokken  aus  den  Lochien  wieder  verschwunden;  gleichzeitig  aber 
schien  auch  die  Gonorrhoe  der  Cervix  geheilt  zu  sein,  wenigstens  gelang 
es  nicht  im  Cervixsekret  Gonokokken  zu  finden,  während  sie  noch  am 
Ende  der  Schwangerschaft  sehr  zahlreich  vorhanden  waren.  Die  gonor- 
rhoische Urethritis  dagegen  war  nicht  geheilt.  Ein  ähnlicher  Antagonismus 
von  Streptokokken  und  Gonokokken  wurde  auch  von  Schmidt 34  beobachtet. 

Ein  gleichzeitiges  Vorkommen  von  Streptokokken  und  Gonokokken 
im  Lochialsekret  des  Uterus  konnte  ich  in  den  Fällen  von  Endometritis 
streptococcica  nicht  sicher  ausschliessen,  weil  die  Streptokokken  auch 
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die  Mischung  von  Agar  mit  Blutserum  als  Nährboden  lieben;  bei  der 
Massenhaftigkeit  des  Auftretens  bei  inficierten  Wöchnerinnen  und  der 
Schnelligkeit  des  Wachstums  okkupieren  die  Streptokokken  gleich 
in  dicht  gesäten  Kolonieen  die  Originalplatte  bei  der  Aussaat  voll- 
ständig. 

Leichter  zu  entscheiden  ist,  ob  die  Gonorrhoe  in  der  Schwanger- 
schaft die  Gewebe  des  Scheidenkanals  und  des  Dammes  so  verändert, 
dass  sie  unnachgiebiger  werden  und  daher  geneigter  zu  Verletzungen  bei 
dem  Durchtritt  des  kindlichen  Kopfes.  Bei  den  50  gonorrhoisch  infi- 
cierten  Wöchnerinnen  sind  8 mal  kleine  Scheidenrisse  notiert,  2 mal 
grössere  Bisse  in  der  Scheide;  5 mal  war  ein  Dammriss  bei  der  Geburt 
entstanden,  welcher  3 mal  durch  die  Naht  geschlossen  werden  musste. 
Da  die  Frequenz  der  erforderlichen  Dammnähte  in  hiesiger  Klinik  7 °/0 
beträgt,  so  können  wir  aus  unseren  wenigen,  dafür  aber  sicher  beob- 
achteten Fällen  eine  Prädisposition  zu  Scheidenrissen  beziehungsweise 
Dammrissen  in  der  Gonorrhoe  nicht  erblicken. 

Eine  deuteropathische  Infektion  des  Endometriums  mit  pathogenen 
Keimen  auf  dem  Boden  einer  schon  bestehenden  puerperalen  Endometritis 
gonococcica  muss  ich  auf  Grund  meiner  Beobachtungen  als  äusserst 
selten  hinstellen,  da  sie  unter  den  angeführten  50  Wöchnerinnen  nicht 
einmal  vorgekommen  ist.  Eine  deuteropathische  Infektion  lässt  sich  hier 
bakteriologisch  mit  einer  so  grossen  Sicherheit  erkennen,  weil  der  Gono- 
kokkus nur  auf  elektiven  Nährböden  wächst,  die  gewöhnlichen  Nähr- 
böden der  pyogenen  Keime,  Agar  etc.,  aber  verschmäht.  Eine  gleich- 
zeitige Aussaat  des  gonorrhoischen  Lochialsekrets  auf  verschiedenen 
Nährböden  ermöglicht  bei  Ausbleiben  des  Wachstums  auf  letzteren,  die 
deuteropathische  Infektion  mit  grosser  Sicherheit  auszuschliessen. 

Ich  leugne  daher  die  Mischinfektion  im  Sinne  Bumms.  Im  Gegensätze 
zu  Döderlein  halte  ich  das  eitrige  Scheidensekret  der  gonorrhoisch 
inficierten  Schwangeren  für  vollständig  indifferent  in  Bezug  auf  eine 
später  im  Wochenbett  erfolgende  pyogene  Infektion  mit  Streptokokken, 
Staphylokokken,  Bakterium  coli  etc. 

Eine  energische  Behandlung  des  Scheidenkatarrhs  der  gonorrhoisch 
inficierten  Schwangeren  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  ist  daher  un- 
nötig. Die  Vorschläge  Döderlein s und  Sängers , in  diesen  Fälle  eine 
energische  Behandlung  der  Scheide  der  Hochschwangeren  mit  Anti- 
septicis  vorzunehmen,  halte  ich  für  unnötig,  ja  gefährlich.  Eine  Heüung 
der  Cervikal-Gonorrhoe  ist  dadurch  nicht  zu  erreichen.  Da  der  eitrige 
Ausfluss  der  gonorrhoischen  Schwangeren  ausser  der  gonorrhoischen  In- 
fektion keine  Gefahr  für  das  Wochenbett  in  sich  schliesst,  so  brauchen 
Kreissende  mit  eitrigem  Sekret  nicht  vor  der  innerlichen  Untersuchung 
in  Lehranstalten  bewahrt  bleiben;  vor  etwa  notwendig  werdenden  intra- 
uterinen Eingriffen  hat  keine  Desinfektion  des  Genitalkanals  der  gonor- 
rhoisch inficierten  Kreissenden  stattzufinden. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


y.  Das  Verhalten  des  Kindes  bei  dem  Nachweis  von  Gonokokken 

im  Cavum  uteri  der  Wöchnerin. 

Zum  Schluss  erübrigt  es  noch  kurz  auf  das  Verhalten  des  Kindes 
iu  Bezug  auf  gonorrhoische  Infektion  hinzuweisen.  Von  den  50  go- 
norrhoisch inficierten  und  im  Wochenbett  an  Endometritis  gonococcica 
erkrankten  Gebärenden  wurden  45  lebensfähige  Kinder  geboren.  Über 
die  Frühgeburten  habe  ich  schon  früher  berichtet.  Von  diesen  45  Kindern 
erkrankten  an  specifischer  Ophthalmoblennorrhoe  9 = 20%.  Die  Diagnose 
specifische  Ophthalmoblenorrhoe  wurde  nur  dann  gestellt,  wenn  der  Nach- 
weis von  Gonokokken  im  Augeneiter  erbracht  war.  Die  Gonokokken 
liegen  im  Eiter  des  Auges  meistens  so  zahlreich  wie  im  Lochialsekret 
der  Wöchnerin  am  3.-7.  Wochenbettstage. 

Die  Erscheinungen  der  Augenerkrankungen  wurden  in  7 Fällen  am 
3.  Lebenstage  beobachtet;  in  einem  Fall  Nr.  34  der  Tabelle  (S.  356) 
gleich  bei  der  Geburt,  in  einem  Fall  erst  am  6.  Wochenbettstage. 

Das  Überwiegen  des  3.  Tages  lässt  darauf  schliessen,  dass  die 
Infektion  der  Augen  der  Neugeborenen  gewöhnlich  schon  beim  Durchtritt 
durch  den  inficierten  Genitalschlauch  der  Mutter  erfolgt.  Im  Fall  Nr.  11  der 
Tabelle  (S.  346)  müssen  wir  eine  nachträgliche  Infektion  mit  dem  gono- 
kokkenhaltigen Scheidensekret  der  Wöchnerin  annehmen.  Im  Fall  F.  Nr. 49 
hatte  eine  intrauterine  Infektion  während  der  Geburt  stattgefunden.  Diese 
Infektionsart  ist  nur  bei  vorzeitigem  Blasensprung  möglich.  Bei  der 
Kreissenden  F.  war  nach  ihrer  Angabe  das  Fruchtwasser  schon  3 Tage 
vor  der  Geburt  abgegangen.  Bei  der  Geburt  waren  die  Corneae  beider 
Augen  schon  durch  den  gonorrhoischen  Process  getrübt.  Die  Prognose 
musste  daher  infaust  gestellt  werden  quoad  functionem.  Trotz  bester 
Behandlung  (Universitäts- Augenklinik  Leipzig)  wurde  uns  der  Bericht 
erstattet,  dass  eine  Restitution  der  Sehperception  unmöglich  sei. 

Von  den  übrigen  Kindern  erblindete  keines  bei  der  sofort  ein- 
geleiteten  Therapie. 

Die  grosse  Zahl  der  gonorrhoischen  Augenentzündungen  erklärt  sich 
zum  Teil  dadurch,  dass  eine  Zeit  laug  versuchsweise  die  Oerfeschen 
Höllensteinein träuflungen  in  die  Augen  der  Neugeborenen  in  Wegfall 
kamen.  Es  sollte  der  Versuch  gemacht  werden,  ob  einfache  Aus- 
waschungen der  Augen  mit  Leitungswasser  den  gleichen  Zweck  er- 
füllten. 

Die  Beobachtung  Kaltenbachs , dass  bei  Anwendung  antiseptischer 
Spülungen  der  Scheide  der  Kreissenden  die  Frequenz  der  Augen- 
entzündungen geringer  wurde,  konnten  wir  nicht  bestätigen.  In  den 
Fällen  1,  2,  5,  10  und  11  der  Tabelle  (S.  342  u.  folg.)  war  die  Scheide 
der  Kreissenden  mit  1%  Lysol  prophylaktisch  gespült  worden,  trotzdem 
trat  wie  bei  den  übrigen  genau  am  3.  Tage  die  Augenentzündung  auf. 

Eine  gonorrhoische  Vulvovaginitis  der  Kinder  in  den  ersten  10  Tagen 
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des  Aufenthalts  in  der  Klinik  konnte  ich  nicht  beobachten.  Dagegen  sah 
ich  im  Fall  11  der  Tabelle  die  Blenorrhoe  der  Konjunktivalschleimhaut 
durch  den  Ductus  nasolacrymalis  auf  die  Schleimhaut  der  Nase  und  durch 
die  Tuba  Eustachii  in  das  Mittelohr  fortkriechen.  Der  Fall  ist  von  mir 
im  Centralblatt  für  Gynäkologie  publiciert. 

Die  Gonokokken  im  Ohreiter  nach  Perforation  des  Trommelfells 
konnte  ich  nicht  direkt  durch  die  Kultur  nachweisen,  sondern  ich  ver- 
impfte  den  Eiter  auf  die  Urethra  einer  moribunden  an  inoperablem 
Carcinom  leidenden  Frau.  Aus  der  am  3.  Tage  sich  entwickelnden 
Urethritis  der  Frau  konnte  ich  die  Reinzüchtung  der  Gonokokken 
bewirken. 

Ob  in  diesem  Falle  von  Otitis  media  eine  Symbiose  von  Gono- 
kokken mit  pathogenen  Keimen  vorlag,  kann  ich  nicht  sicher  verneinen, 
weil  auf  der  Gussplatte  von  der  Aussaat  des  Ohreiters  eine  zu  grosse 
Zahl  der  verschiedenartigsten  Kolonieen  aufgekeimt  war. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 

Endometritis 


Journ.-Nr.,Name, 
Stand, Alter,  verh. 
od.  led.,  Becken, 
Zahld.Geb.,Zeitp. 
d.  Schwangersch. 

Dauer  d. 
Geburt, 
Zeitp.  d. 
Blasen- 
sprungs 

Dauer  d. 
Nachgeb. 
Crede 
oder 
spontan 

Ivd.  Gew. 
lebend. 
Ent- 

lassungs- 

gewieht, 

■x> 

• r*H 

ö 

a 

o 

Eh 

-4-3 

Q 

• *— H 
— H 

o> 

Qh 

o 

»— H 

• .r— » 

% ’Ph 

45  § 

-C  -ö 

o ® 

S-l  — 

Q . ü 

I.  Anstieg  der 
Temp.  Höchste 
Temperatur. 
Fieberabfall. 
Fiebertage 

i 

00 

2P 

1 

J * 

33 

r h 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

1. 

Nr.  854. 

R.  Strohhutnähe- 
rin,  29  J. , led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 

8 Std. 

7 Std. 
30  Min. 

- Std.' 
30  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
3200  g 

+ 420. 

Ivd.  erkrankt 
am  3. Tage  an 
Ophthalmo- 
blennorrhoe. 
Im  Augen- 
eiter 

Gonokokken 

Ja 

nein 

Lysol 

l°/o 

10.  T.  Tp.38,5, 
P.  105. 

10.  T.  Tp.38,5, 
P.  105. 

11.  T.—  IX 

18.  T. 

2. 

Nr.  895.  B. 
Näherin,  26  J., 
ledig,  normal, 

I para,  X.  Mon. 

39  Std. 
25  Min. 

36  Std. 

- Std. 
40  Min. 
spontan 

Ivd.  lebt. 
3300  g 

— 160 
Kd.  erkrankt 
am  3.T.  an 
sp.  Ophthal- 
moblennor- 
rhoe 

ja 

nein 

Lysol 

l°/o 

Kein  Fieber 

10.  T. 

3. 

Nr.  901.  L. 
Magd,  22  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 

24  Std. 

— Std. 
15  Min. 

— Std. 
10  Min. 
spontan 

Ivd.  lebt 

nein 

nein 

nein 

9.  T.  Tp.  39,5. 

Mit  Fieber  auf  die 
gynäkologische  Station 
verlegt 

4. 

Nr.  913.  H. 

Magd,  25  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 

4 Std. 
50  Min. 

3 Std. 
40  Min. 

— Std. 
25  Min. 
spontan 

Kd.  lebt 
3500  g 

ja 

nein 

nein 

4.  T.  Tp.  38,4, 
P.  90. 

4.  T.  Tp.  38,4, 
P.  90. 

5.  T.  - 1 X 

17.  T. 

5. 

Nr.  2.  V. 
Ehefrau,  27  J., 
verh.,  normal, 
IV  para,  frühere 
Wochenbetten 
gut,  IX.  Mon. 

12  Std. 
20  Min. 
1 Std. 

— Std. 
15  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
2600  g 

- 500 
K.am  3.T. 
Ophtal.- 
Blenn. 
spec.  mit 
zahlr. 
Gonokokk. 

ja 

nein 

Lysol 
1 °/o 

3.  T.  Tp.  38.1, 

P.  105. 
3.T.  Tp.  38,1, 
P.  105. 

4.  T.  - 1 X 

11.  T. 

Anmerkung:  In  den  Tabellen  sind  nur  diejenigen  Wöchnerinnen  angeführt,  bei  denen  der  kul- 
turelle Nachweis  der  Gonokokken  erbracht  ist. 
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bei  Gonokokkenbefund 


Entnahme 

der 

Lochien. 
Uterus  od. 
Scheide 

Beschaffenheit  des 
Sekretes. 

Mikroskopischer 

Befund 

Kultureller  Befund 

Therapie 

in 

pnerperio 

Allgemeinbefinden. 

Lokaler  Befund. 
Entlassungsbefund 

10 

11 

12 

13 

14 

10.  T. 

Uterus 

10.  T.  Lochien  rein 
eitrig  sehr  reichlich. 

10.  T.  Fast  nur 
Eiterkörperchen, sehi- 
zahlreiche  intracellu- 
lär gelegene  Diplo- 
kokken, welche  sich 
nach  Gram  entfärb. 

Gussplatten  von  Agar 
steril.  Auf  den  Guss- 
platten von  Agar  und 
Kystomflüssigkeit  sehr 
zahlreiche  Gonokokken- 
Kolonieen. 

Allgemeinbefinden  nicht 
gestört.  Keine  Schmerz, 
im  Leib.  Entlassungs- 
befund : Uterus 

gut  zurückgebildet, 
anteflektiert,  frei  be- 
weglich. Adnexe  ohne 
Besonderheiten. 
Wochenfluss  sehr  reich- 
lich. rein  eitrig,  nicht 
riechend. 

8.  T. 
Uterus 

8.  T.  Lochien  rein 
eitrig,  sehr  reichlich. 

Zahlreiche  Eiterkör- 
perchen, mässig  zahl- 
reiche nur  intracellu- 
lär gelegene  Sammel- 
kokken 

Gussplatten  von  Agar 
steril.  Auf  der  Gussplatte 
von  Agar  und  Blutserum 
unzählige  Kolonieen  von 
Gonokokken  in  Reinkultur 

Allgemeinbefind,  nicht 
gestört.  Keine  Schmerz. 
Entlassungsbef. : Corpus 
uteri  faustgross.  Fun- 
dus uteri  im  kleinen 
Becken.  Wochenfluss 
sehr  reichlich,  rein  eitr. 

Publiciert  im  Centralblatt  für  Gynäkologie  1893.  Nr.  8,  S.  158,  siehe  dort. 


4.  T.  7.T.  Loch,  sehr reichl. 
Uterus  rein  eitrig,  fliessen 
von  selbst  in  die 
Röhrch.  ein.  16.  T. 
Lochien  rein  eitrig, 
sehr  reichlich 

Fast  nur  Eiterkörp., 
sehr  zahlreiche  intra- 
cellulär gel.  Doppel- 
kokken, die  sich  nach 
Gram  entfärben. 


Wie  im  Fall  1. 


4.  T.  Allgemeinbefinden 
nicht  gestört.  Keine 
Schmerzen.  Kein  Riss 
in  der  Scheide  und  am 
Damm.  Entlassungs- 
befund : Uterus  faust- 
gross,  anteflektiert,  frei 
beweglich.  Adnexe  ohne 
Besonderheiten, 
Wochenfluss  rein  eitrig. 


3.  7.  9. 
11.  T. 
Uterus 


3.T.  Loch,  sehr  reich- 
lich, rein  eitrig,  nicht 
riechend.  7.  9.  11.  T. 
Die  eitrige  Sekretion 
aus  dem  Uter.  gleich 
stark. 

3.  T.  Sehr  zahlreiche 
Eiterkör  perch.  Eine 
grosse  Zahl  von  intra- 
cellulär gel.  Kokken 
in  den  Eiterzellen. 
11.  T.  Die  Anzahl 
der  Gonokokken  hat 
nicht  abgenommen. 


з.  T.  2 Agar-Gussplatten 
steril.  Agar  und  Serum: 
Sehr  zahlreiche  Gonok.- 
Ivolonieen.  11.  T.  Agar 

и.  Serum:  ca.  300  Gono- 
kokken-Kolonieen.  Agar- 

platten  steril. 


9.  T. 
Intraute- 
rine 

Spülung 
m.  Lysol. 

l°/o 


9.T.  Allgemeinbefinden 
ungestört.  Uterus  auf 
Druck  nicht  empfindl. 

Entlassungsbefun  d : 
Uterus  über  manns- 
faustgross;  frei  beweg- 
lich. Adnexe  o.  B. 
Ausfluss  sehr  reichlich, 
rein  eitrig. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

6. 

Nr.  14.  K. 
Blumenmädchen, 
19  J.,  ledig,  nor- 
mal, I para, 

X.  Mon. 

10  Std. 
27  Min. 

2 Std. 
5 Min. 

— Std. 
30  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
2950  g 

+ 330 

ja 

. 

nein 

Lysol 

1% 

8.  T.  Tp.  39,2, 
P.  120. 

8.  T.  Tp.  39,2, 
P.  120. 

12.  T.  - 2 X 

16.  T. 

7. 

Nr.  15.  B. 
Sängerin,  19  J., 
ledig,  normal, 
Ipara,  IX.  Mon. 

Nicht 

notiert 

Nicht 

notiert 

Kd.  lebt. 
2700  g 

+ 420 

ja 

nein 

Lysol 

1% 

l.T.  Tp.  38,5, 
P.  95. 

5.  T.  Tp.  39,0, 
P.  82. 

10.  T.  - 5 X 

15.  T. 

8. 

Nr.  27.  B. 
Plätterin,  26  J., 
ledig,  normal, 
II  para,  VII.  M. 

10  Std. 
55  Min. 

2 Std. 
45  Min. 

- Std. 
40  Min. 
spontan 

. 

Kind 
unreif, 
1620  g 

ja 

nein 

nein 

17.  T.  Tp.38,5, 
P.  72. 

32.  T.  Tp.  39,5, 
P.  90. 

36.  T.  — 9 X 

72.  T. 

9. 

Nr  44  H 
Ehefrau,'  28  J., 
verh.,  normal, 
I para,  X.  Mon. 

49  Std. 
30  Min. 

6 Std. 

— Std. 
30  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
3700  g 

— 180 

ja 

nein 

Lysol 

1% 

4.  T.  Tp.  38,3, 
P.  85. 

7.  T.  Tp.  38,6, 

P.  105. 

8.  T.  — 2 X 

10.  T. 
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10 


11 


5.  9.  10. 
12.  T. 
Uterus 


1.  2.  3. 
4. 13. 14.  T 
Uterus 


3.  4.  5. 
10.  T. 
Uterus 


4.  6.  7. 
10.  T. 

Uterus 


5.T.  Loch,  rein  eitrig, 
sehr  reichlich.  9.  T. 
wie  5.  T.  12.  T.  Loch, 
geringer,  eitrig  mit 
blutigerBeimengung. 

5. 12.  T.  Sehr  zahlr. 
Eiterkörperch.  Sehr 
zahlreiche  intracellu- 
lär gelegene  Kokk., 
welche  sich  nach  ! 
Gram  entfärben. 

t 

1.  T.  Lochien  rein 
blutig.  3.  T.  Loch, 
eitrig,  sehr  reichlich, 
nicht  riechend.  Bis 
zum  14.  T.  daselbe 
Aussehen  der  Loch. 

3.  T.  Fast  nur  Eiter- 
körperchen, ca.  injed. 
3.  Eiterzelle  intracell. 
gelegeneKokken.  Die 
übrig.  T.  genau  der- 
selbe Befund.  Die 
Zahl  der  kokkenbe- 
setzten Eiterzellen 
nimmt  nur  wenig  ab. 

3.  T.  Lochien  sehr 
reichlich,  blutig,  mit 
eitrigen  Beimengung. 
10.  T.  Die  Lochien 
sehr  reichlich , rein 
eitrig , fliessen  von 
selbst  in  d.  Röhrchen. 

3.  T.  Vereinzelte 
Eiterkörperchen. 
Zahlreiche  Semmel- 
kokken zum  grössten 
Teil  intracellulär  ge- 
legen, verschiedene 
aber  auch  extracellu- 
lär.  Bei  der  Gram- 
schen  Methode  ent- 
färben sich  die 
Kokken. 

4.  T.  Lochien  rein 
eitrig,  nicht  riech. 

6.  und  7.  T.  wie 
4.  T. 

4. T.  Sehr  zahlreiche 
Eiterkörperchen, 

keine  Bakterien  im 
Ausstrichpräparate. 

5.  T.  In  einzelnen 
Eiterkörperchen 

einige  intracellulär 
gelegene  Semmel- 
kokken gefunden. 


12 


13 


14 


5.  9.  10.  12.  T.  Agar- 
platten stets  steril.  Agar 
u.  Kystomflüssigkeit  sehr 
zahlreiche  Gonokokken- 
Kolonieen.  Die  Zahl  der 
Konokokken  hat  am  12.  T. 
nicht  abgenommen. 


9.  T.  Allgemeinbefinden 
ungestört.  Gebärmutter 
auf  Druck  nicht  schmerz- 
haft. Entlassungsbef. : 
Uterus  schlecht  zurück- 
gebildet; anteflektiert, 
frei  beweglich.  Ausfluss 
reichlich  eitrig.  Adnexe 
frei. 


Agargussplatten  stets 
steril.  12.  T.  Die  Zahl 
d.  Gonokokken-Kolonieen 
sehr  zahlreich. 


Allgemeinbefinden  un- 
gestört. 1.  T.  Grosser 
Scheidenriss.  5.  T.  Die 
Ränder  des  Risses  ver- 
klebt. Keine  Schmerzen 
im  Leib.  Entlassungs- 
befund : Uterus  frei  be- 
wegl.  Adnexe  schlank. 


3.  T.  Agarguss  platten 
steril.  Agar  und  Kystom- 
flüssigkeit sehr  zahlreiche 
Gonokokken  - Kolonieen. 
Derselbe  Befund  am  4., 
5.  und  10.  Tage. 


4.  6.  7.  10.  T.  Die  Agar- 
gussplatten bleiben  stets 
steril.  Am  4.  und  6.  T. 
mässig  zahlreiche  Gono- 
kokken-Kolonieen auf 
der  Gussplatte  von  Agar 
und  Kystomflüssigkeit 


Siehe  Anmerkung  1 am 
Schluss  der  Tabelle 
S.  356. 


4.  T.  Allgemeinbefinden 
ungestört.  Kl.  belegter 
Scheidenriss.  7.  T.  Riss- 
wunde granuliert.  Ent- 
lassungsbefund: Corpus 
uteri  über  mannsfaust- 
gross. Ausfluss  sehi- 
reichlich,  rein  eitrig. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

s 

9 

10. 

Nr.  49.  V. 
Magd,  27  J.,  led., 
normal,  Illpara, 
X.  Mon. 

I.  Geburt  u. 
Wochenbett  gut. 
II.  Geb.  Fehlgeb. 

8 Std. 
20  Min. 

— Std. 
2 Min. 

— Std. 
5 Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
3600  g 
+ 350. 
Erkrankte 
am  3.  T.  an 
Ophthal.- 
Blenn. 
specifica. 
Gonokokk. 
im  Eiter. 

ja 

nein 

Lysol 

1% 

• 

Nach  24  Std. 
Tp. 39,0,  P.82. 
2.  T.  Tp.  40,5, 
P.  105. 

5.T.-4X 

15.  T. 

11. 

Nr.  57.  Sch. 
Fabrikmädchen, 
18  J.,  led.,  rhach. 
platt,  I.  Grades. 
I para,  IX.  Mon. 

Am  Ende  der 
Schwangerschaft 
starker  Ausfluss. 

25  Std. 
15  Min. 

21  Std. 

— Std. 
38  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
2750  g 

+ 750 
Siehe 
Anmerk.  2 
a.  Schluss 
der  Tab. 
S.  357 

ja 

Forc. 

typic. 

weg. 

Sinken 

der 

kindl. 

Herz- 

tönern. 

Schei- 

den- 

Lysol 

1% 

2.  T.  Tp.  38,5, 
P.  120. 

5.  T.  Tp.  40,2, 
P.  128. 

22.  T.  — 10  X 

44.  T. 

i 

incis. 

12. 

Nr.  74.  Str. 
Sattlersfrau, 

35  J.,  verh.,  nor- 
mal, V para, 
VIII.  Mon. 
Frühere  Geburten 
gut.  Spitze  Cond, 
am  Damm  und 

13  Std. 

nicht 

notiert 

— Std. 
15  Min. 
spontan 

K.  schein- 
tot, 1750#, 
stirbt  am 
8.  T. 

nein, 

aber 

einmal 

kathe- 

trisiert 

nein 

Lysol 

1% 

8.  T.  Tp.  38,1, 
P.  85. 

8.  T.  Tp.  38,1, 

P.  85. 

9.  T.  — 1 X 

16.  T. 

an  den  grossen 
Labien. 

• 

13. 

Nr.  82.  W. 
Arbeiterin,  20  J., 
ledig,  normal, 

I para,  X.  Mon. 

3 Std. 
50  Min. 

1 Std. 
a.  part. 

— Std. 
35  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
3600  g 

— 200 

nein 

nein 

nein 

4.  T.  Tp.  38,3, 
P.  85. 

4.  T.  Tp.  38,0, 
P.  t>5. 

5 T.  — IX 

11.  T. 
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10 


11 


12 


13 


14 


1.  3.  5. 

5.  T. 
Uterus 


1.  T.  Loch,  blutig’, 
etwas  eitrig.  5.  T. 
Loch,  rein  eitrig,  sehr 
reichlich,  nicht  riech. 

1.  T.  Yereinz.  Eiter- 
körperchen, zahlr. 
Blutkörperchen.  Im 
Präparat  sehr  viel 
Doppelkokken  zum 
grössten  Teil  in  den 
Eiterzellen  liegend. 
Bei  der  Gramschen 
Färbung  keine  Bak- 
terien zu  sehen. 

5.  wie  1.  T. 


1.  T.  Agargussplatten 
steril.  Auf  der  Guss- 
platte von  Agar  und 
Kystomflüssigkeit  unzähl. 

Gonokokken  - Kolonieen. 
3.  und  7.  T.  Derselbe 
Befund.  2 Kaninchen 
intraperitoneal  mit  2 ccm 
Sekret  aus  dem  Uterus 
geimpft.  Beide  bleiben 
am  Leben. 


24  Stund,  post  partum 
Schüttelfrost.  Leib  sehr 
schmerzhaft.  3.T.  Nach- 
lassen der  Schmerzen. 
5.T.  Allgemeinbefinden 
gut,  keine  Schmerzen 
mehr.  Entlassungsbef. : 
Uterus  klein,  freibeweg- 
lich. Ausfluss  sehr  reich- 
lich, eitrig,  etwas  faden- 
ziehend. 


4.  5.  6. 
8.  10.  22. 
33.  38.  T. 
Uterus 


4.  T.  Lochien  blutig 
eitrig.  5.  T.  Lochien 
rein  eitrig , nicht 
riechend.  6.  8.  10. 

22.  T.  wie  5.  T. 


4.  T.  Lochien:  zahl- 
reiche Eiterkörperch., 
zahlreiche  Kokken 
u.  Kurzstäbch.  Die 
Kokken  zum  grossen 
Teil  intracellulär  ge- 
legen. 8.  T.  Die 
Stäbchen  fast  voll- 
ständig verschwun- 
den. Sehr  zahlreiche 
intracellulär  gelegene 
Diplokokken,  die  sich 
nach  Gram  entfärb. 
Jede  6.  Zelle  mit 
Kokken  angefüllt. 
38.  T.  Im  Ausstrich- 
präparat eine  grosse 
Zahl  intracellulär  ge- 
legener Gonokokken. 

8.  u.  11.  T.  8.  T.  Lochien  rein 
Uterus  eitrig,  sehr  reichlich, 
nicht  riechend.  11.  T. 
wie  8.  T. 

8.  T.  Zahlr.  Eiter- 
körperchen. Zahl- 
intracellulär geleg. 

Doppelkokken 


4.  T.  Agargussplatten 
steril.  Auf  der  Gussplatte 
von  Agar  und  Kystom- 
flüssigkeit sehr  zahlreiche 
Gonokokken  - Kolonieen. 

6.  T.  2 ccm  Lochialsekret 
einem  Kaninchen  intra- 
peritoneal beigebracht; 
Kaninchen  bleibt  a.  Leben. 
33.  T.  Agarplatten  steril. 
Auf  der  Platte  von  Agar 
und  Kystomfliissigkeit  ca. 
60  Gonokokken-Kolonieen. 
Nach  des  Abrasio  mucose 
am  36.  T.  ca.  300  Gono- 
kokken-Kolonieen auf 
1 Platte  von  Agar  und 
Kystomflüssigkeit. 


4.  T.  In- 
trauterine 
Spülung 
m.  Lysol 
1%.  o.T. 
Erneute 
Spülung. 

35.  T. 
Abrasio 
mucose  zu 
diagnost. 
Zwecken. 
38.  T.  In- 
trauterine 
Spülung 
m.  Lysol 
1% 


4.  T.  Allgemeinbefinden 
wenig  gestört.  Leib  auf 
Druck  unempfindlich. 
35.  T.  Uterus  schlecht 
zurückgebildet,  aber  frei 
beweglich.  Adnexe  und 
Parametrien  frei.  35.  T. 

Zu  diagnostischen 
Zwecken  wird  eine  Ab- 
rasio mucosae  gemacht. 

Stückchendiagnose : 
Endometritis  interstitia- 
lis.  Es  gelingt  nicht, 
Gonokokken  im  Gewebe 
zu  färben.  38.  T.  Die 
Schmerzen  im  Leib  sehr 
stark,  besonders  in  der 
rechten  Leiste  und  in 
der  Zwerchfellgegend. 


8.  und  11.  T.  Die  Guss- 
platten von  Agar  steril. 

Die  Gussplatten  von 
Agar  und  Kystomflüssig- 
keit zeigen  Gonokokken- 
Kolonieen  in  geringer 
Menge  in  Keinkultur. 


8.  T.  Klagen  über 
häufigen  Drang  zum 
Wasserlassen.  Urin  in. 

ziemlich  reichlichem 
eitrigem  Sediment  hat 
saure  Reaktion.  Ent- 
lassungsbefund : Blasen- 
Katarrh  nur  wenig  ge- 
bessert. 


5.  T. 

Uterus 


5.  T.  Lochien  rein 
eitrig,  sehr  reichlich, 
nicht  riechend. 

5.  T.  Sehr  zahl- 
reiche Eiterkörper- 
chen; in  verschiede- 
nen Zellen  zahlreiche 
Doppelkokken. 


Agargussplatten  steril. 
Agar  und  Blutserum  sehr 
zahlreiche  Gonokokken- 
Kolonieen 


4.  T.  Schrunden  an  der 
rechten  Brustwarze.  All- 
gemeinbefinden gut. 
Entlassungsbefund:  Ut. 
faustgross.  Sehr  starker 
eitriger  Wochenfluss. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

14. 

Nr.  119.  W. 
Arbeiterin,  20  J., 
ledig,  normal, 

I para,  X.  Mon. 
Im  Scheidensekr. 
kulturell  Gonok. 
nachgewiesen. 

15. 

3 Std. 
26  Min. 

— Std. 
2 Min. 

— Std. 
6 Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
3500  g 

— 420 

nein 

nein 

Lysol 

3.  T.  Tp.  38,2, 
P.  95. 

5.T.  T.  39,5, 
P.  125. 

7.  T.  — 3 X 

10.  T. 

Nr.  156.  W. 
Magd,  24  J.,  Jed., 
normal,  II  para, 
X.  Mon. 

1.  Geburt  gut, 
Wochenb.  norm. 

16. 

2 Std. 

— Std. 
11  Min. 

— Std. 
80  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
3500  g 

— 60 

ja 

nein 

nein 

7.  T.  Tp.  38,7, 
P.  92. 

7.  T.  Tp.  38,7, 

P.  92. 

8.  T.  — 1 X 

10.  T. 

Nr.  168.  Ivr. 
Arbeiterin,  21  J., 
ledig,  normal, 

I para,  IX.  Mon. 

17. 

11  Std. 
55  Min. 

1 Std. 

— Std. 
20  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
2750  g 

— 460 
K.  am  3.T. 
Ophtkal.- 
Blenn. 
specifica 

nein 

nein 

nein 

Kein  Fieber 

9.  T. 

« 

Nr.  175.  L. 
Arbeiterin,  20  J., 
ledig,  normal, 

I para,  X.  Mon. 

18. 

9 Std. 
50  Min. 

1 Std. 
25  Min. 

— Std. 
10  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
In  d.erst. 
10  Tg. 
- 10  g 

nein 

nein 

nein 

9.  T.  Tp.  38,5, 
P.  100. 

9.  T.  Tp.  38,5, 
P.  100. 

15.  T.  — 3 X 

23.  T. 

Nr.  188.  H. 
Näher.,  28  J.,led., 
normal,  II  para, 
X.  M.  1 Wochen- 
bett gut  verlaufen 

19. 

6 Std. 
50  Min. 

1 Std. 
34  Min. 

— Std. 
16  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 

3500  q 
— 70 

ja 

ja, 

Damm- 

naht 

nein 

Kein  Fieber. 
Höchste  Temp. 
37,5 

12.  T. 

Nr.  190.  A. 
Magd,  20  J.,  led., 
normal,  II  para, 
IX.  Mon. 

1.  Wochenb.  gut. 

Nicht 

notiert 

Nicht 

notiert 

Kd.  lebt. 
2400  g 

— 150 

nein 

nein 

nein 

3.  T.  Tp.  39,1, 
P.  105. 
3.T.  Tp.  39,1, 
P.  105. 

6.  T.  — 2 X 

10.  T. 
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10 


11 


o.  5.  6* 

8.  T. 
Uterus 


3.  T.  Loch. reichlich, 
rein  eitrig,  n.  riech. 
5.  6.  8.  T.  Lochien 
ebenfalls  sehr  reich- 
lich, eitrig. 


3.  T.  Sehr  zahlreiche 
Eiterkörperchen.  In 
den  Loch,  sehr  zahl- 
reiche Kurzstäbchen, 
einige  intracellulär 
gelegene  Kokken.  5. 
wie  3.  T.  8.  T.  Im 
Ausstrichpräpar.  nur 
noch  vereinz.  Kurz- 
stäbchen , dagegen 
sehr  zahlr.  Gonokok. 


7.  9.  T.  7.  T.  Lochien  reich- 
Uterus  lieh  eitrig,  etw.  blutig- 
gefärbt. 


7.  T.  Zahlr.  Eiter- 
körperchen. Vereinz. 
intracellulär  geleg. 
Diplokokken.  9.  T. 
wie  7.  T. 


8.  5.  6.  T.  3.  T Loch,  sehr  wen. 
Uterus  blutig,  etwas  eitrig. 

6.  T.  Lochien  sehr 
reichlich,  rein  eitrig. 

3.  T.  In  sehr  vielen 
Eiterkör perch.  zahlr. 
Semmelkokken  ein- 
geschlossen. 


9.  T. 
Uterus 


5.  T.  Lochien  rein 
eitrig,  nicht  riechend. 

9.  T.  In  vereinzelten 
Eiterkörperchen  sehr 
zahlr.  Doppelkokken. 


9.  T.  9.  T.  Lochien  sehr 

Uterus  reichl.,  blutig  serös. 

9.  T.  Vereinz.  Eiter- 
körperch.  In  mehr. 
Eiterkörperchen  lieg, 
zahlr.  Semmelkokken 


3.  4.  5. 
7.  9.  T. 
Uterus 


3.  T.  Loch,  blutig,  etwas 
eitrig,  gering.  4 T.  Loch, 
spärlich,  blutig  serös.  5.  T. 
Loch,  rein  blutig.  7.  T. 
Loch,  blutig,  etwas  eitrig, 
nicht  riech.  9.  T.  Loch, 
sehr  reichlich  rein  eitrig. 

3.  T.  Vereinzelte  Eiter- 
körperchen ; in  einigen  um 
die  Kerne  grupp.  Doppel- 
kokken ; ebenso  i. Urethral- 
sekret.  7.  T.  In  vielen 
Eiterkörperchen  zahlreiche 
Gonokk.  keine  and.  Bakt. 


12 


13 


14 


3.  T.  Lochien.  Agarguss- 
platten steril.  Gussplatt, 
von  Agar  und  Kystom- 
flüssigkeit sehr  zahlreiche 
Gonokokken-Kolonieen  in 
Reinkultur.  8.  T.  Auf 
Serum  und  Agar  sehr 
zahlreiche  Gonokokken- 
Kolonieen. 


3.T.  Allgemeinbefinden 
ungestört.  Kein  Riss 
in  der  Scheide  oder  am 
Damm.  Keine  Schmerz, 
im  Leib.  Entlassungs- 
befund: Uterus  manns- 
kopfgross. Fundus  uteri 
in  der  Mitte  zwischen 
Nabel  und  Sympyhse. 


7.  T.  Gussplatt,  von  Agar 
steril.  Gussplatten  von 
Agar  und  Serum  60  Gono- 
kokken-Kolonieen in 
Reinkultur 


3.  T.  Gussplatten  von 
Agar  steril.  Gussplatten 
von  Agar  und  Kystom- 
flüssigkeit, 200  Kolonieen 
von  Gonokokken  in  Rein- 
kultur 


7.  T.  Klag.  üb.  Schmerz, 
im  Leib.  Häufig  Drang 
zum  Wasserlassen.  Ent- 
lassungsbefund: Uterus 
über  faustgross,  beweg- 
lich anteflektiert.  Links 
neben  dem  Uterus  eine 
druckempfindliche  Stelle, 
kein  Tumor  zu  fühlen. 
Ausfluss  eitrig  blutig. 

3.T.  Allgemeinbefinden 
gut,  keine  Schmerzen. 


12.  T.  Ent- 
fernung d 
rechtsseit. 
erweitert. 
Bartho- 
fomschen 
Drüse 


9.  T.  Geschwulst  in  der  r. 
Labie  etwas  schmerzhaft.  Ab- 
scess  d.  Bartholinischen Drüse. 
Entlassungsbefund  : In  der  r. 
Labie  eine  noch  granulierende 
Schnittwunde.  Uterus  ante- 
flektiert, frei  beweglich.  Aus- 
fluss sehr  reichlich,  rein  eitrig. 
Adnexe  ohne  Besonderheiten. 


9.  T.  Gussplatten  von 
Agar  steril.  Gussplatten 
von  Agar  und  Kystom- 
flüssigkeit unzählige 
Kolonieen  von  Gonokokk. 
in  Reinkultur 


9.  T.  Gussplatten  von 
Agar  steril.  Gussplatten 
v.  Agar  u.  Kystomflüssig- 
keit unzähl.  Gonokokken- 
Kolonieen 


7.  T.  Agargussplatten 
steril.  Gussplatten  von 
Agar  und  Kystomflüssig- 
keit ca.  20  Gonokokken- 
Kolonieen.  9.  T.  idem. 


9.  T.  Allgemeinbefinden 
gut.  Entlassungsbef. : 
Uterus  gut  zurückge- 
bildet, frei  beweglich. 
Ausfluss  etwas  eitrig. 


3.  T.  Klagen  üb.  etwas 
Kopfschmerzen;  kein 
Riss  in  Scheide  und  am 
Damm.  Keine  Schmerz, 
an  den  Brüsten.  4.  T. 
Allgemeinbefinden  bess. 

Entlassungsbefund : 
Uterus  schlecht  zurück- 
gebildet. Adnexe  frei. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


6 


8 


9 


20. 

Nr.  197.  M. 
Magd,  22  J.,  led., 
normal,  Ilpara, 
X.  Mon. 

1.  Wochenb.  gut. 


21. 

Nr.  199.  S. 
(Anm.  3,  S.  358.) 
Zimmermannsfr., 
2S  J.,  verh., 
normal.  IV  para, 

IX.  Mon. 

22. 

Nr.  210.  E. 
Magd,  20  J.,  led., 
normal,  I para, 

X.  Mon. 


23. 

Nr.  270.  G. 
Arbeiterin,  ledig, 
normal,  I para. 

IX.  Mon. 

In  der  letzten  Zeit 
d.  Schwangersch. 
stark  eitr.  Ausfl. 


24. 

Nr.  295.  T. 
Koloristin,  22  J., 
ledig,  normal, 

I para,  X.  Mon. 


23  Std. 
30  Min. 

— Std. 
15  Min. 


24  Std. 
3 Std. 


36  Std. 
50  Min 

17  Std. 


11  Std. 
20  Min. 

9 Std. 
40  Min. 


6 Std. 
45  Min. 

— Std. 
10  Min. 


— Std. 
15  Min. 
spontan 


— Std. 
15  Min. 
spontan 


Kd.  lebt. 
3050  g 

— 320 


Kd.  lebt. 
2S00  g 

-j-  280 


— Std. 
25  Min. 
spontan 


Kd.  lebt. 
3900  g 

- 150 


1 Std.  Kd.  lebt, 
spontan  2600  g 
— 430 


— Std. 
30  Min. 
spontan 


Kd.  lebt. 
3050  g 

+ 30 


ja- 


ja 


ja 


nein  nein 


nein 


nein 


nein 


nein 


nein 


ja 


nein 


3.  T.  Tp.  38,5,  12.  T. 
P.  95. 

3.  T.  Tp.  38,5, 

P.  95. 

6.  T.  — 3 X 


nein  Kein  Fieber  10.  T. 


6.  T.  Tp.  39,0,  10.  T. 
P.  108. 

6.  T.  Tp.  39,0, 

P.  108. 

7.  T.  - 1 X 


nein  3.  T.  Tp.  38,7,  10.  T. 
P.  80. 

3.  T.  Tp.  38,7, 

P.  80. 

4.  T.  - 1 X 


nein 


2.  T.  Tp.  38,2,  r27.  T. 

P.  108. 

11.  T.  Tp.  38,8. 

P.  88. 

7.  T.  Erneuter 
Anstieg.  11.  T. 

Abfall  17.  T. 

6 X 
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10 


11 


12 


13 


14 


3.  4.  5. 
7.  T. 
Uterus 


3.  T.  Lochien  blutig, 
eitrig,  nicht  riechend. 
5.  und  7.  T.  wie  3.  T. 


3.  T.  Ziemlich  zahl- 
reiche Eiterkörper- 
chen; in  sehr  wenigen 
Doppelkokken  geleg. 
5.  T.  In  einer  Eiter- 


zelle liegen  Gonok. 
7.  T.  Ziemlich  zahl- 
reiche Eiterkörperch. 
2 Eiterkörperchen  mit 
Gonokokken. 


8.  T.  Gussplatten  von 
Agar  steril.  Gussplatten 
von  Agar  und  Kystom- 
flüssigkeit  ca.  60  Gono- 
kokken-Kolonieen.  7.  T. 
wie  3.  T. 


8.  T.  Keine  Schrunden 
an  den  Brüsten.  4.  T. 
Keine  Schmerzen.  All- 
gemeinbefinden gut. 
Entlassungsbef. : Uterus 
über  faustgross,  ante- 
flektiert,  frei  beweglich. 
Adnexe  o.  B. 


4.  T.  4.  T.  Lochien  blutig, 
Uterus  etwas  eitrig. 

4.  T.  ln  verschied. 

Eiterkörperchen 
zahlr.  Semmelkokk. 
Im  Sekret  derUrethra 
sehr  zahlr.  Gonokokk. 


4.  T.  Gussplatten  von 
Agar  steril.  Gussplatten 
von  Agar  und  Blutserum 
zahlreiche  Gonokokken- 
Kolonieen 


6.  7.  9.  T.  6.  T.  Lochien  sehr 
Uterus  reichlich,  fliessen  von 
selbst  in  die  Röhr- 
chen; rein  eitrig. 

6.  T.  In  sehr  vielen 
Eiterkörperchen  zahl- 
reiche Semmelkokk., 
keine  anderen  Bakt. 


6.  T.  Gussplatten  von 
Agar  steril.  Guss  platten 
von  Agar  und  Kystom- 
flüssigkeit ca.  600  Gono- 
kokken-Kol.  auf  1 Platte 
in  Reinkultur.  7.  T.  wie 
6.  T.  9.  T.  Auf  d.  Guss- 
platte von  Agar  mit 
Kystomfliissigkeitüb.1000 
Gonokokken  - Kolonieen 


8.  5.  7. 

8.  T. 

Uterus 


3.  T.  Lochien  blutig, 
mit  etwas  Eiter  ver- 
mischt. 5.  T.  Loch, 
ziemlich  reichl.  blut., 
etwas  eitrig. 

3.  T.  In  vereinzelten 
Eiterzellen  zahlreich. 
Diplokokken.  Ausser- 
dem keine  anderen 
Keime  zu  sehen 


3.  T.  Gussplatten  von 
Agar  steril.  Gussplatten 
von  Agar  und  Kystom- 
flüssigkeit vereinzelte 
Gonokokken -Kolonieen  bei 
reichlicher  Aussaat  von 
Sekret.  5.  T.  wie  3.  T. 


5.  8.  11. 
12.  14. 
16.  18.  T. 
Uterus 


5.  T.  Lochien  blutig, 
eitr.  8.  11.  12.  14.  T. 
Loch,  sehr  reichl.  rein 
eitrig.  16.  T.  Loch, 
eitr.,  sehr  reichlich. 

8.  T.  Viel  Eiterkörp. 
Sehr  zahlr.  fast  nur 
intracellulär  gelegen. 
Gonokokken.  12.  T. 
Die  Zahl  der  Gono- 
kokken im  Präparat 
hat  sehr  abgenomm. 
16.  T.  Gonokokken 
im  Ausstrichpräpar. 
nicht  zu  finden 


8.  T.  Gussplatten  von 
Agar  steril.  Gussplatten 
von  Agar  und  Kystom- 
flüssigkeit unzähl.  Gono- 
kokken-Kolonieen  i.  Rein- 
kultur. 12.  T.  Auf  der 
Gussplatte  von  Agar  und 
Kystomflüssigkeit  nur  noch 
20  Gonokokken-Kolonieen 
in  Reinkultur. 


Allgemeinbefinden  gut. 

Entlassungsbefund : 
Uterus  klein,  anteflek- 
tiert,  frei  beweglich. 
Adnexe  frei.  Tuben 
schlank. 


6.  T.  Kein  Riss  in  der 
Scheide  und  am  Damm. 
Keine  Schmerzen  in  den 
Brüsten.  Seit  Mittag 
heftige  Schmerzen  im 
Leib,  hauptsächlich  im 
Unterleib.  Entlassungs- 
befund : KeineBeschwer- 
den  mehr.  Uter.  schlecht 
zurückgebildet,  frei  be- 
weglich. Adnexe  schlank. 

3.  T.  Allgemeinbefinden 
gut.  Kein  Riss  in  der 
Scheide  und  am  Damm. 
An  der  linken  Brust- 
warze eine  kleine  nicht 
belegte  Schrunde.  Ent- 
lassungsbefund: Corpus 
uteri  über  faustgross. 
Fundus  uteri  noch  nicht 
im  kleinen  Becken.  Aus- 
fluss schleimig,  mit  Blut 
vermischt. 

11.  T.  Seit  der  letzten 
Nacht  Schmerzen  im 
Unterleib.  Uterus  auf 
Druck  sehr  empfindlich. 
18.  T.  Uterusanhänge  auf 
Druck  sehr  schmerzhaft. 
Nark.:  Uterus  anteflekt., 
klein.  Linke  Tube  leicht 
verd.  Die  r.  Tube  geht 
fingerdick  vom  Uterus 
ab  u.  geht  nach  hint.  üb. 
in  ein . undeutl.  abgrenzb. 
klein.  Tumor,  welch,  an 
der  Beckenw.  fixiert  ist. 
Anmerkung  4,  S.  358. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

25. 

Nr.  344.  L. 
Magd,  25  J.,  led., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 

26. 

20  Std. 
45  Min. 

7 Std. 

— Std. 
53  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
3480  g 

— 90 

nein 

nein 

nein 

3.  T.  Tp.  38,1, 
P.  90. 

3.  T.  Tp.  38,1, 
P.  90. 
4.T.  — IX 

10.  T. 

Nr.  444.  B. 
Falzerin,  19  J., 
ledig,  normal, 

I para.  X.  Mon. 

27. 

10  Std. 
10  Min. 

2 Std. 
47  Min. 

— Std. 
20  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
3800  g 

+ 100 

ja 

nein 

nein 

10.  T.  Tp.38,6, 
P.  110. 

14.  T.  Tp.39,3, 
P.  130. 

20.  T.  — 5 X 

21.  T. 

Nr.  412.  M. 
Köchin,  28  J., 
ledig,  normal, 
11  para,  IX.  Mon. 

28. 

8 Std. 
15  Min. 

24  Std. 

— Std. 
50  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
2400  g 

+ 90 

nein 

nein 

nein 

1.  T.  Tp.  38,0, 
P.  93. 

9. T.  Tp.  40,0, 

P.  97. 

10.  T.  — 3 X 

12.  T. 

Nr.  587.  St. 
Magd,  20  J.,  led., 
normal,  lpara, 
IX.  Mon. 

11  Std. 
30  Min. 

12  Std. 
25  Min. 

— Std. 
5 Min. 
Crede 

Kd.  lebt. 
2300  g 
gest.  am 
20.  T.  an 
Sepsis  vom 
Nabel  aus 

nein 

nein 

nein 

6.  T.  Tp.  38,3, 
P.  125. 

6.  T.  Tp.  88,3, 
P.  125. 

11.  T.  — 4 X 

16.  T. 

Gonokokken  im  Cavum  uteri  der  Wöchnerin. 
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10 


11 


3.  9.  T 
Uterus 


3.  T.  Loch,  blutig, 
etwas  eitrig.  9.  T. 
Lochien  sehr  reichl., 
rein  eitrig,  fliessen 
von  selbst  in  die 
Röhrchen  ein. 


3.  T.  Sehr  zahlreiche 
Eiterkörperchen. 
Sehr  viel  intracellulär 
geleg.  Semmelkokk. 
9.  T.  Sehr  viele  intra- 
cellulär gel.  Kokken 


10.  14.  T.  10.  T.  Loch,  blutig, 
Uterus  eitrig,  reichl.  14.  T. 

S^hr  starker  grün- 
lich gelber  eitriger 
Wochenfluss. 

10.  T.  In  ein.  grossen 
Zahl  von  Eiterkörp. 
liegen  Doppelkokken 
eingeschlossen. 


2.  3.  T.  2.  T.  Lochien  reichl., 
Uterus  blutig,  etwas  riech. 

4.  T.  Lochien  noch 
riechend,  blutig  eitr. 
7.  T.  Lochien  sehr 
reichlich,  rein  eitrig. 

2.  T.  Zahlr.  Eiter- 
körperchen. Sehr  viel 
intracellulär  gelegene 
Kokken,  ausserdem 
feine  kürzeste  Stäb- 
chen extracellulär  ge- 
legen. 3.  T.  Die 
Stäbchen  nicht  mehr 
i.  Präparate  zu  sehen. 
Zahlreiche  intracell. 
geleg.  Doppelkokken. 
4.  7.  und  10.  T.  wie 
3.  T. 


3.  4.  10. 
14.  T. 
Uterus 


4.  T.  Loch,  blutig, 
eitrig,  nicht  riech. 
6.  T.  wie  4.  T. 

3.  T.  Viel  Eiter- 
körperchen, sehr  zahl- 
reiche intracellulär 
gelegene  Semmelk. 
14.  T.  Zahlreiche 
Gonokokken  i.  Eiter- 
körperchen liegend 


12 


13 


14 


з.  T.  Gussplatten  von 
Agar  steril.  Blutserum 

и.  Kystomflüssigkeit  fehlt. 
9.  T.  2 Gussplatten  von 
Agar  steril.  1 Gussplatte 
von  Agar  und  Kystom- 
flüssigkeit ca.  20  Gono- 

kokken-Kolonieen 


3.  T.  Klagen  über 
Schmerzen  in  beiden 
Brüsten,  daselbst  keine 
Schrunde  sichtbar.  Ut. 
sehr  gross,  auf  Druck 
nicht  empfindlich.  Aus 
dem  Uterus  lässt  sich 
ein  grosses  Blutgerinsel 
ausdrücken.  Kleiner 
belegter  Riss  in  der 
Scheide.  Entlassungs- 
befund:  Uterus  faust- 

gross. Fundus  uteri 
im  kl.  Becken.  Ausfluss 
schleimig  eitrig. 


10.  T.  Gussplatten  von 
Agar  steril.  Agar  und 
Kystomflüssigkeit  ca.  50 
Kolonieen  von  Gonokokk. 
auf  der  Gussplatte 


2.  T.  Gussplatten  von 
Agar  steril.  Gussplatten 
von  Agar  und  Kystom- 
flüssigkeit ca.  100  Kolo- 
nieen von  Gonokokken 
auf  der  Platte.  7.  T. 
Gonokokken  nicht  mehr 
gezüchtet 


10.  T.  Kleiner  belegter 
Riss  in  der  Scheide. 
Keine  Schrunden.  All- 
gemeinbefinden gut. 
14.  T.  Heftige  Schmerz, 
im  Leib.  Scheidenriss 
vernarbt.  Leib  a.  Druck 
ausserordentl.  empfind- 
lich. Entlassungsbef.: 
Corpus  uteri  faustgross. 
Ausfluss  eitrig. 

2.  T.  Nachm,  leichter 
Schüttelfrost.  Kleiner 
grauweiss  belegter  Riss 
in  der  Scheide  7.  T. 
Der  Wochenfluss  sehr 
reichlich , rein  eitrig. 
Scheidenr.  granulierend. 

10.  T.  1 stündiger 
Schüttelfrost.  Klagen 
über  starke  Kopfschm. 
und  Schmerzen  in  der 
Schultergegend.  Keine 
Schrunden. 
Entlassungsbefund: 
Corpus  uteri  faustgr., 
frei  beweglich.  Ausfluss 
reichlich  eitrig. 


3.  T.  Gussplatten  von 
Agar  steril.  Agar  und 
Kystom  flüssigkeit  unzähl. 
Kolonieen  v.  Gonokokken. 

4.  T.  Befund  wie  3.  T. 


3.  T.  Die  klein.  Schaml. 
geschwollen.  Belegter 
Ris<  in  der  Scheide. 
10.  T.  Scheidenriss  gut 
granulierend.  Wochen- 
fluss sehr  reichlich,  rein 
eitrig.  Entlassungsbef.: 
Corpus  uteri  über  faust- 
gross, auf  Druck  sehr 
schmerzhaft.  Tuben 
schlank.  8 Wochen: 
briefliche  Mitteilung: 
Arbeitsfähig;  die 
Schmerzen  sind  voll- 
ständig geschwunden. 


Krönig,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

90 

Nr.  748.  K. 
Näherin,  25  J., 
ledig,  normal, 
Ipara,  X.  Mon. 

30. 

8 Std. 
15  Min. 

1 Std. 
40  Min. 

— Std. 
25  Std. 
spontan 

Kd.  lebt. 

3600  g 

— 90 

nein 

nein 

nein 

3.  T.  Tp.  38,4, 
P.  130. 

7.  T.  Tp.  39,5, 
P.  140. 

14.  T.  — 8.  T. 

15.  T. 

Nr.  752.  K. 
Kellnerin,  19  J., 
normal,  I para, 
X.  Mon. 

In  letzter  Zeit 
d.  Schwangersch. 
starker  Ansfluss. 

31. 

13  Std. 
55  Min. 
13  Std. 
20  Min. 

— Std. 
50  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
4000  g 

+ 50 

nein 

Danun- 

nalit 

nein 

7.  T.  Tp.  38,1, 
P.  108. 

12.  T.  Tp.39,2, 
P.  105. 

18.  T.  — 10  X 

28.  T. 
verlegt 
auf  die 
gynäk. 
Stat. 

Nr.  12.  F. 
Puella  publica. 
21  J.,  ledig,  nor- 
mal, I para, 

X.  Mon. 

32. 

38  Std. 
24  Min. 

2 Std. 

— Std. 
54  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
3400  g 

— 50 

ja 

nein 

nein 

3.  T.  Tp.  38,2, 
P.  68. 

3. T.  Tp.  38,2, 

P.  68. 

4.  T.  - 1 X 

10.  T. 

Nr.  50.  R. 
Arbeiterin,  26  J., 
ledig,  normal, 
II  para,  VII.  Mon. 

11  Std. 
50  Min. 
6 Std. 
50  Min. 

— Std. 
30  Min. 
spontan 

Kd.  tot. 
Nabel- 
schnur- 
vorfall 

ja 

Wen- 

dung 

bei 

Quer- 

lage 

nein 

2.  T.  Tp.  38,9. 
P.  87. 

2.  T.  Tp.  38,9, 
P.  87, 

4.  T.  — 2 X 

9.  T. 

Gonokokken  im  Cavum  uteri  der  Wöchnerin. 
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10 

11 

12 

13 

14 

3.  7.  8. 
12.  14.  T. 
Uterus 


3.  T.  Lochien  sehr 
gering,  blutig,  eitrig. 
12.  T.  Lochien  reich- 
lich, eitrig,  fliessen 
von  selbst  in  das 
Glasröhrchen  ein. 
8.  T.  In  verschied. 
Eiterzellen  massig 
viel  intracellulär  ge- 
leg. Semmelkokken. 
Keine  anderen  Bak- 
terien. 12.  Die  Zahl 
d.  Gonokokken  ebenso 
reichlich  wie  8.  T. 


8.  T.  2 Gussplatten  von 
Agar  steril.  Agar  und 
Kystomflüssigkeit  ca.  200 
Kolonieen  von  Gonokokk. 
auf  der  Gussplatte. 


3.  T.  Kein  Riss  in 
Scheid. u.  Damm.  Kleine 
Schrunde  an  der  rechten 
Brustwarze.  Mastdarm- 
schleimhaut stark  ge- 
schwollen, etwas  vor- 
gewölbt. 8,  T.  Gebärm. 
auf  Druck  empfindlich. 

Entlassungsbefund : 
Corpus  uteri  faustgross. 
Fundus  uteri  im  kleinen 
Becken.  Ausfluss  sehr 
reichlich,  rein  eitrig. 


13.  14.  T. 
LTterus 


13.  T.  Lochien  sehr 
reichlich,  rein  eitrig. 

14.  T.  Loch,  eitrig 

14.  T.  In  Eiter- 
körperchen einge- 
schlossen sehr  zahl- 
reiche Semmelkokk. 
Keine  anderen  Keime. 
Urethralsekret  zahl- 
reiche Gonokokken. 


13.  T.  Agargussplatten 
steril.  Gussplatten  von 
Agar  und  Kystomflüssig- 
keit sehr  zahlreiche 
Gonokokken  - Kolonieen 


8.  T.  Dammriss  nicht 
geheilt.  Starke  Schmer- 
zen an  der  Dammnaht. 
13.  T.  Klagen  über 
heftige  Kopfschmerzen. 
Gebärmutter  auf  Druck 
sehr  schmerzhaft.  14.  T. 
Heftiges  Brennen  beim 
Wasserlassen.  Schleim- 
haut der  Harnröhre  ge- 
wulstet  und  gerötet. 
18.  T.  Beim  Stuhlgang 
heftige  Schmerzen  im 
Mastdarm.  27.  T.  Die 
Mastdarmschleimhaut 
stark  geschwollen,  sehr 
schmerzhaft.  Aus  dem 
After  fliesst  grünlich 
gelber  Eiter  ab  Im 
Eiter  zahlreiche  Gono- 
kokken. Gebärmutter 
auf  Druck  äusserst 
schmerzhaft. 


6.  10.  T. 
Uterus 


2.  T. 

Uterus 


6.  T.  Loch,  sehrreichl. 
fast  rein  eitrig.  10.  T. 
Lochien  rein  eitrig, 
nicht  riechend. 

6.  T.  Sehr  zahlreiche 
Eiterkörp.  Reichliche 
Menge  von  Semmel- 
kokken, die  sämtlich 
intracellulär  liegen. 
Die  Kokken  entfärb, 
sich  sämtl.  n.  Gram 
10.  T.  Die  Zahl  der 
Gonok.  nicht  geringer 

2.  T.  Loch,  blutig, 
etwas  eitrig. 

2.  T.  Sehr  zahlreiche 
Eiterkörperchen ; in 
verschiedenen  Eiter- 
zellen zahlr.  Diplok., 
welche  sich  nach 
Gram  entfärben 


6.  T.  Gussplatten  von 
Agar  steril.  Ebenso  in 
hochgeschicht.  Trauben- 
zucker-Agar  keine  Ent- 
wickelung von  Kolonieen. 
Auf  der  Gussplatte  von 
Agar  und  Blutserum  sehr 
zahlreiche  Kolonieen. 


Gussplatten  von  Agar, 
sowie  hoch  geschichtetes 
Traubenzucker  - Agar 
bleiben  steril.  2 Platten 
von  Blutserum  und  Agar 
sehr  zahlr.  Gonokokken- 
Kolonieen 


Allgemeinbefinden  un- 
gestört. Kein  Riss  in 
Scheide  und  Damm. 
Keine  Schrunden.  Ent- 
lassungsbefund: Corpus 
uteri  faustgross.  Fund, 
uteri  im  klein.  Becken. 
Wochenfluss  sehr  reich- 
lich, rein  eitrig. 


2.T.  Gebärm.  auf  Druck 
nicht  schmerzh.  Fundus 
uteri  3 querfingerbreit 
oberh.  d.  Sy  mph.  Kein 
Riss  i. Scheide  u.Damm. 
Entlassungsbef. : Corpus 
uteri  übermannsfaust- 
gross. Adnexe  auf 
Druck  sehr  schmerzhaft 
Anmerk.  5,  S.  358. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


1 

2 

4 

4 

ö 

6 

7 

8 

9 ‘ 

— 

33 

Nr.  14 1"..  K. 
Fabrikarbeiterin, 
25  J.,  ledig,  nor- 
mal, I para, 

IX.  Mon. 

17  Std. 
55  Min. 

— Std. 
25  Min. 

— Std. 
35  Min. 
spontan 

Kd.  lebt. 
2800  g 

— 280 

nein 

nein 

nein 

Kein  Fieber 

10.  T. 

34. 

Nr.  145.  F. 
Magd,  29  J.,  led., 
normal,  IV  para, 
VIII.  Mon. 

29  Std. 
45  Min. 

3 Tage 
ante 
partum 

— Std. 
7 Min. 
spontan 

Kd.  lebt, 
siehe 

Anmerk.  6 
S.  358 

ja 

nein 

nein 

Kein  Fieber. 
Höchste  Tem- 
peratur 38,0 

10.  T. 

Anmerkung  1 (zu Fall 8).  Anamnese:  Patientin  ist  im  Oktober  1890  in  der  Klinik 
in  Leipzig  zuerst  entbunden.  Bis  dahin  war  sie  ganz  gesund;  geringer  Ausfluss.  Bei  der 
ersten  Geburt  fand  keine  innerliche  Untersuchung  statt.  Sie  hatte  8 Tage  lang 
Fieber  im  Wochenbett;  Temperatursteigerungen  bis  39,9.  Die  Temperatur  fiel  am 
10.  Tage  ab.  Entlassung  am  13.  Tage.  Patientin  legte  sich  damals  sofort  zu  Hause 
wieder  ins  Bett;  sie  konnte  wegen  heftiger  Schmerzen  im  Leibe  erst  nach  3 Wochen 
aufstehen.  Seit  der  Zeit  sind  die  Schmerzen  nie  wieder  ganz  verschwunden.  Im  Mai 
1891  wurde  in  der  Poliklinik  von  Professor  Sänger  ihr  gesagt,  dass  sie  eine  doppel- 
seitige Eierstocksgeschwulst  habe.  Diese  verkleinerte  sich  allmählich  spontan.  Im 
Juni  1892  wieder  gravida.  Während  der  Gravidität  beständige  Schmerzen. 

Im  letzten  Wochenbett.  Vom  3.  Tage  lebhafte  Schmerzen  im  Unterleib,  be- 
sonders bei  der  Stuhlentleerung. 

12.  Tag.  Da  die  Schmerzen  andauern,  wird  zur  Feststellung  des  Status  Narkose 
notwendig;  diese  ergiebt:  Uterus  stark  vergrössert,  anteflektiert.  Beide  Tuben  schlank. 
Geringes  perimetritisches  Exsudat  im  Douglas. 

22.  Tag.  Die  Schmerzen  im  Leib  sind  sehr  heftig.  Appetit  gering.  Schmerzen 
und  Brennen  beim  Wasserlassen. 

30.  Tag.  Nochmals  Narkose.  Uterus  vorn.  Tuben  schlank,  Ovarien  klein. 
Hühnereigrosses  Exsudat  im  Douglas.  Die  Punktion  des  Exsudats  liefert  eitrig  seröse 
Flüssigkeit.  In  derselben  zahlreiche  Gonokokken.  Aussaat  von  je  1/2  ccm  der  punktierten 
Flüssigkeit  in  Agar  und  in  Agar  mit  Kystom flüssigkeit.  Die  Gussplatte  von  Agar 
bleibt  steril,  die  Gussplatte  von  Agar  mit  Kystomflüssigkeit  liefert  ca.  60  Gonokokken- 
Kolonieen. 

68.  Tag.  Patientin  kann  das  Bett  zeitweise  verlassen,  doch  klagt  sie  noch  über 
beständige  Schmerzen.  Narkose:  Uterus  klein,  beweglich.  Beide  Tuben  schlank.  Rechtes 
Ovarium  verdickt.  Eben  nachweisbare  Verdickung  im  Dowp/assclien  Raum. 


Gonokokken  im  Cavum  uteri  der  Wöchnerin. 
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10 

11 

12 

13 

14 

7.  10.  T. 

7.  T.  Lochien  sehr 

7.  T.  Gussplatten  von 

— — - 

7. T.  Allgemeinbefinden 

Uterus 

reichlich,  rein  eitrig, 
nicht  riechend. 

10.  T.  wie  7.  T. 

7.  T.  Sehr  zahlreiche 
intracellulär  gelegen. 
Semmelkokken.  Die 
Kokken  entfärb,  sich 
nach  Gram.  Im 

Urethralsekret  sehr 
zahlr.  Gonokokken. 
15.  T.  Im  Cervikal- 
sekret  sehr  zahlr. 
intracellulär  geleg. 

Gonokokken 

Agar  steril;  ebenso  in 
hochgeschicht.  Trauben- 
zucker-Agar keine  Kolo- 
nieen. Auf  der  Gussplatte 
von  Agar  und  Kystom- 
flüssigkeit 30  Gonokokk.- 
Kolonieen  in  Reinkultur 

- 

ungest.  Rechte  Scham- 
lippe etwas  geschwollen, 
kleiner  belegt.Sch«  iden- 
riss  rechts.  Entlassungs- 
befund : Uterus  gut 
zurückgebildet.  Ausfluss 
sehr  reichl.,  rein  eitrig. 

4.  T. 
Uterus 

4.  T.  Lochien  rein 
eitrig,  sehr  reichlich, 
nicht  riechend. 

4.  T.  Sehr  zahlreiche 
in  Eiterkörperchen 
liegende  Diplokokk., 
die  sich  nach  Gram 
entfärben. 

4.  T.  dito. 

4.  T.  Heftige  Schiner- 
im  Leib,  so  dass  Patien- 
tin nachts  nicht  schlafen 
kann. 

Entlassungsbefund : 
Uterus  bei  Druck  em- 
pfindlich, mannsfaust- 
gross retroflektiert,  lässt 
sich  ohne  Narkose  nicht 
aufrichten.  Patientin 

verweigert  Narkose. 

71.  Tag.  Ungeheilt  entlassen  zur  poliklinischen  Weiterbehandlung.  Diese  besteht 
in  Jodanstrich  des  hinteren  Scheidengewölbes. 

Nach  4 Monaten:  Patientin  klagt  noch  über  Schmerzen  im  Leib.  Ausfluss 
reichlich  eitrig.  Uterus  druckempfindlich.  Adnexe  nicht  deutlich  durchzufühlen.  Tuben 
nicht  verdickt.  Linkes  Ovarium  auf  Druck  schmerzhaft,  in  Verwachsungen. 

Nach  7 Monaten.  Patientin  kann  leichte  Arbeit  verrichten,  doch  hat  sie  be- 
ständig Schmerzen.  Palpatorischer  Befund  wegen  hochgradiger  Druckempfindlichkeit 
nicht  deutlich  aufzunehmen. 

IV2  Jahr  später.  Die  Beschwerden  sind  seit  J/4  Jahr  wesentlich  geringer. 

2»/9  Jahr  später.  Seit  3/4  Jahren  verheiratet.  Die  Ehe  steril.  In  letzter  Zeit 
wieder  heftige  Schmerzen. 

Narkose:  Uterus  klein;  beide  Tuben  leicht  verdickt.  Linkes  Ovarium  in  Ver- 
wachsungen. 

Anmerkung  2(zu Fall  11).  Das  Kind  erkrankt  am 6. Tage  an  specifischer Ophthalmo- 
blennorrhoe. Am  15.  Tage  ist  das  Auge  noch  stark  eiternd.  Das  Kind  bekommt 
keine  Luft  dtirch  die  Nase.  Im  Naseneiter  mikroskopisch  sehr  zahlreiche  Gono- 
kokken. 

18.  Tag.  Eitriger  Ausfluss  aus  dem  rechten  Ohr.  Im  Eiter  des  Ohres  zahlreiche 
Gonokokken  mikroskopisch  zu  sehen.  Der  Versuch,  aus  dem  Ohreiter  Gonokokken  zu 
züchten,  scheitert  daran,  dass  die  Platte  stets  von  anderen  Kolonieen  überwuchert  ist. 
Deshalb  wird  eine  Platinöse  Sekret  aus  dem  Ohr  in  die  Urethra  einer  Erau  mit  inope- 
rabelem  Carcinom  gebracht.  Diese  bekommt  am  3.  Tage  specifische  Urethritis.  Aus 
dem  Eiter  der  Urethra  Gonokokken  auf  der  Platte  gezüchtet. 

33.  Tag.  Die  Eiterung  aus  Augen,  Nase  und  Ohr  dauert  noch  fort.  Dr.  Hey  mann 
konstatierte  eine  Otitis  media  purulenta  rechterseits. 
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III.  Änderung  im  Keimgehalt  bei  Wöchnerinnen. 


Anmerkung  3 (zu  Fall  21).  Verlauf  früherer  Wochenbetten:  1.  Kind  ausgetragen, 
ausserehelich.  Kind  gesund.  Wochenbett  normal.  Auch  später  gesund.  4 Jahre  nach  dem 
ersten  Kinde  stets  gesund.  Dann  verheirathet.  Ihr  jetziger  Mann  ist  nach  ihrer  Angabe 
stets  liederlich  gewesen;  er  lebt  mit  einer  Frau  zusammen,  welche  geschlechtskrank  ist. 
Ihr  Mann  ist  wegen  Tripper  schon  öfter  in  ärztlicher  Behandlung  gewesen.  Er  übte 
trotz  strengen  Verbots  des  Arztes  den  Coitus  mit  seiner  Frau  aus.  7 Wochen  nach 
der  Verheiratung  traten  zuerst  Schmerzen  im  Leib  auf,  die  Patientin  an  der  Arbeit 
verhinderten,  aber  nicht  an  das  Bett  fesselten.  Zuerst  in  der  Ehe  Abort  im  3.  Monat. 
Nach  dem  Abort  Fieber  und  lange  Zeit  bettlägerig.  2.  Kind  (erstes  Kind  in  der  Ehe) 
ausgetragen,  kam  lebend.  Die  Geburt  verlief  glatt  ohne  ärztliche  Hilfe.  Verlauf  des 
Wochenbetts  schlecht,  6 Wochen  bettlägerig.  Das  Kind  bekam  eitrigen  Ausfluss  aus 
den  Geschlechtsteilen;  starb  im  4.  Lebensjahre.  Das  3.  Kind  kam  im  6.  Monat.  Der 
Arzt  wurde  wegen  Blutung  zugezogen.  Im  Wochenbett  krank.  6 Monate  bettlägerig. 
Nach  dieser  Zeit  ist  sie  wieder  ohne  Schmerzen  im  Leib  gewesen.  Während  der 
jetzigen  Schwangerschaft  starke  Schmerzen  im  Leib;  mässig  starker  Ausfluss. 

A n m e r k u n g 4 (zu  Fall  24).  Wieder  vorgestellt  nach  10  Monaten  mit  der  Angabe,  dass 
sie  nach  der  Entlassung  aus  der  Klinik  noch  14  Tage  krank  gewesen  ist.  Die  Schmerzen 
im  Leib  haben  dann  allmählich  vollständig  aufgehört.  Der  Ausfluss  ist  noch  stark 
eitrig.  Der  Tastbefund  ist  derselbe  wie  der  am  18.  Tage,  nur  mit  dem  Unterschied, 
dass  der  rechte  Adnextumor  auf  Druck  noch  sehr  schmerzhaft  ist.  Cervixsekret 
schleimig  eitrig;  in  demselben  keine  Gonokokken  zu  finden. 

Anmerkung  5 (zu  Fall  32).  3 Wochen  nach  der  Entlassung  kommt  die  Wöchnerin 
wieder  in  die  Klinik  mit  sehr  heftigen  Schmerzen  im  Leib.  Patientin  giebt  an,  dass  sie  von 
dem  Tage  ihrer  Entlassung  bis  jetzt  ununterbrochene  heftige  Kreuzschmerzen  hatte  mit 
häufigem  Wechselfieber.  Heftiges  Brennen  beim  Wasserlassen.  Da  bei  der  Patientin 
Fieber  bestand  (Temperatur  38,7)  so  wird  sie  auf  die  gynäkologische  Station  verwiesen. 
Die  Narkosenuntersuchung  ergiebt:  Uterus  stark  vergrössert  anteflektiert.  Linke  Tube 
stark  verdickt,  rechte  Tube  weniger.  Diagnose:  Perimetritis  gonorrhoica.  Salpingitis 
duplex.  Das  Fieber  ging  durch  Bettruhe  und  Abführmittel  sofort  zurück.  Weitere  Be- 
handlung in  der  Poliklinik. 

Anmerkung  6 (zu  Fall  34).  Gleich  nach  der  Geburt  wurde  eitriger  Ausfluss 
aus  beiden  Augen  des  Kindes  bemerkt.  Im  Ausstrichpräparat  des  Eiters  waren  sehr 
zahlreiche  intracellulär  gelegene  Gonokokken. 

Die  Diagnose  von  der  Augenklinik  gestellt  (Dr.  Hess)  lautete:  Ophthalmo- 

blennorrhoea  specifica.  Trübung  beider  Comeen.  Prognose  quoad  functionem  dubia. 
Die  Therapie  konnte  den  Process  nicht  aufhalten.  Es  trat  Trübung  beider  Horn- 
häute ein. 


Die  Wochenbettserkrankungen  mit  dem  Nachweis  von  Bakterium 
coli  commune  im  Lochialsekret  des  Uterus  (9  Fälle),  und  die  Erkrankungen 
mit  dem  Nachweis  von  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  (4  Fälle)  sind 
nicht  zahlreich  genug,  um  ein  Urteil  über  Verlauf  und  Art  der  Er- 
krankung zu  erhalten. 


IV.  Teil. 


Die  Selbstinfektion. 

Der  Name  Selbstinfektion  ist  so  vielfach  gedeutet  worden  und  für 
die  verschiedensten  Arten  der  Infektion  benutzt  worden,  dass  man  gut 
thut  nach  anderen  Bezeichnungen  zu  suchen,  welche  nicht  so  vielfach 
in  der  Bedeutung  verändert  worden  sind. 

Bei  der  Ätiologie  chirurgischer  Infektionskrankheiten  unterscheidet 
man  im  allgemeinen  nach  der  Herkunft  der  infektiösen  Bakterien  zwischen 
endogenen  und  ektogenen  Bakterien  (Tavel  61.  S.  393).  Erstere 
befinden  sich  oft,  ja  normalerweise  fast  immer  auf  der  Körper- Aussen- 
oder  -Innenfläche  und  leben  da  unter  normalen  Verhältnissen  saprophy- 
tisch,  während  letztere  von  aussen  her  in  die  Wunde  direkt  importiert 
sind.  — Die  endogenen  Bakterien  erzeugen  nach  Tavel  die  autogene 
Infektion  (Selbstinfektion),  die  ektogenen  Bakterien  im  Gegensatz  hierzu 
die  heterogenen  Infektionen. 

Dieser  Definition  Taveh  schliesse  ich  mich  an.  In  der  Geburts- 
hilfe müssen  wir  bei  den  endogenen  Bakterien  wieder  streng  unterscheiden 
zwischen  Bakterien,  welche  auf  der  äusseren  Haut  und  solchen,  welche  im 
Genitalschlauch  der  Frau  als  Saprophyten  unter  normalen  Verhältnissen 
leben  können.  Da  die  Cervix  der  schwangeren  Frau  überhaupt  keine  Bak- 
terien als  Saprophyten  beherbergt,  so  kommt  im  Genitalkanal  der  Schwan- 
geren ausschliesslich  die  Scheide,  welche  eine  grosse  Zahl  saprophytischer 
Bakterien  enthält,  als  Aufenthaltsort  endogener  Bakterien  in  Brtracht. 

Die  Frage  der  autogenen  Infektion  (Selbstinfektion)  in  der  Geburts- 
hilfe zerfällt  daher  in  die  beiden  einzelnen  Fragestellungen: 

1.  Beherbergt  der  Scheidenkanal  der  Schwangeren  unter  nor- 
malen Verhältnissen  saprophy tisch  lebende  Bakterien,  welche  bei  der 
Wöchnerin  eine  puerperale  Wundinfektion  machen  können; 

2.  Sind  auf  der  äusseren  Haut  der  Schwangeren,  Kreissenden 
oder  Wöchnerin  unter  normalen  Verhältnissen  saprophy  tisch  lebende 
Bakterien,  welche,  durch  den  touchierenden  Finger  in  den  Scheiden- 
kanal eingeführt  beziehentlich  durch  spontane  Einwanderung  in  den 
Genitalkanal  gelangt,  eine  puerperale  Infektion  erzeugen  können. 
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IV.  Die  Selbstinfektion. 


Wenn  Chaxanu  meint,  dass  man  berechtigt  ist  die  {Selbstinfektion 
deswegen  als  einen  falschen  Begriff  ganz  zu  verbannen,  weil  doch  die 
Keime  zu  irgend  einer  Zeit  von  aussen  dem  betreffenden  Individuum 
mitgeteilt  sein  müssen,  und  es  theoretisch  schliesslich  gleichgültig  sei, 
ob  der  Wöchnerin  die  Keime  erst  bei  der  Geburt  oder  schon  während 
der  Schwangerschaft  zugetragen  sind,  so  kann  ich  dieser  Ansicht  nicht 
beipflichten,  weil  in  letzerem  Falle  den  pathogen  infektiösen  Bakterien 
für  längere  Zeit  eine  saprophytische  Lebensweise  aufgezwungen  wird, 
während  bei  der  direkten  Übertragung  in  die  bei  der  Geburt  ge- 
setzten Wunden  die  infektiösen  Bakterien  sofort  die  ihnen  zusagende  para- 
sitische Lebensweise  in  dem.  lebenden  Organismus  weiter  führen  können. 
Werden  einer  Schwangeren  in  der  Gravidität  gewisse  infektiöse  Bakterien, 
welche  nicht  die  Eigenschaft  besitzen  in  die  intakte  Schleimhaut  ein- 
zudringen, in  die  Vagina  gebracht,  ohne  dass  ein  Substanz verlust  der 
Schleimhautoberfläche  dabei  zustande  kommt,  so  sind  diese  Bakterien 
während  der  Dauer  der  Gravidität  auf  eine  saprophytische  Lebensweise 
im  toten  Material  des  Scheidensekrets  angewiesen. 

Nach  unserer  Erklärung  müssen  wir  dann  eine  autogene  Infektion 
(Selbstinfektion)  annehmen,  wenn  diese  Bakterien  sich  bis  zum  Eintritt 
der  Geburt  in  rein  saprophy tischer  Lebensweise  auf  der  Schleimhaut- 
oberfläche aufhalten,  um  dann  im  Wochenbett  in  die  gesetzten  Wund- 
flächen als  Parasiten  einzudringen. 

Wenn  bei  der  Übertragung  der  infektiösen  Keime  in  die  Vagina  einer 
Schwangeren  die  Schleimhaut  der  Scheide  an  einer  Stelle  verletzt  worden 
wäre,  so  könnte  bei  erfolgter  Infektion  dieser  Wunde  von  hier  aus  im 
Wochenbett  die Placentarstelle  inficiert  werden;  einen  derartigen  Infektions- 
modus dürfen  wir  nicht  als  autogene  Infektion  bezeichnen,  weil  hier 
der  infektiöse  Keim  nicht  als  Saprophvt  sondern  als  Parasit  in  einer 
Schleimhautwunde  bei  der  Schwangeren  siqji  bis  zur  Geburt  aufge- 
halten hat. 

Sänger  bezeichnet  die  Wochenbettsgonorrhoe  als  eine  echte  Selbst- 
infektion. Für  mich  ist  sie  dies  nicht.  Der  Gonokokkus  kann  als 
echter  Schleimhautparasit  die  intakte  Schleimhaut  inficieren.  Wäh- 
rend der  Schwangerschaft  in  den  Genitalschlauch  der  Frau  gebracht, 
vegetiert  er  daselbst  bis  zur  Geburt  nicht  als  Saprophyt,  sondern 
als  Parasit  in  der  Schleimhaut  der  Cervix.  Die  Infektion  in  der 
Schwangerschaft  dauert  bis  zum  Wochenbett  fort;  der  Infektionsherd 
greift  von  der  Cervix  auf  die  puerperale  Uterusschleimhaut  über.  Das 
Entscheidende  bei  der  Beurteilung  einer  autogenen  Infektion  ist  der 
Nachweis  eines  vorübergehenden  Saprophvtismus  der  infektiösen  Spaltpilze 
auf  unverletzter  Haut  oder  Schleimhaut  der  betreffenden  Frau. 

Als  pathogen  infektiöse  Mikroorganismen  des  Puerperalfiebers  dürfen 
wir  nur  diejenigen  Bakterien  ansehen,  von  denen  der  Nachweis  erbracht 


Schlussfolgerungen  aus  den  bakteriologischen  Ergebnissen. 
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ist,  dass  sie  bei  der  Wöchnerin  von  der  Oberfläche  des  Genitalschlauchs 
aus  in  das  Gewebe  eindringen  können. 

Der  sichere  Beweis  für  die  Infektiosität  eines  Mikroorganismus 
wird  dadurch  erbracht,  dass  wir  ihn  innerhalb  der  Organe  des  Uterus  etc. 
der  an  Puerperalfieber  erkrankten  Wöchnerin  nachweisen. 

Als  sicher  infektiöse  Bakterien  beim  Puerperalfieber  haben  wir 
kennen  gelernt 

1.  den  Streptokokkus  pyogenes; 

2.  das  Bakterium  coli  commune; 

3.  den  Gonokokkus  Neisser  \ 

4.  verschiedene  anaerobe  Bakterien; 

5.  den  Staphylokokkus  pyogenes  aureus.  Für  diesen  Kokkus 
fehlt  allerdings  der  beweisende  Gewebssclmitt,  doch  dürfen  wir 
ihn  nach  Analogie  der  chirurgischen  Wundinfektion  als  Wund- 
parasiten bei  Wunden  im  Genitalkanal  der  Wöchnerin  ansehen. 

Auch  den  Gonokokkus  Neisser  habe  ich  nicht  direkt  in  Gewebs- 
schnitten  des  puerperalen  Uterus  nachweisen  können,  doch  spricht  der 
Befund  von  Gonokokken  im  perimetri tischen  Exsudat  der  Wöchnerin  L. 
(Nr.  3 der  Tabelle  S.  342)  dafür,  dass  die  Gonokokken  von  der  Uterus- 
höhle aus  in  das  Endometrium  und  Perimetrium  eingedrungen  sind. 

Um  in  erster  Linie  eine  autogene  puerperale  Infektion  durch  en- 
dogene Bakterien  der  Scheide  der  Schwangeren  verneinen  zu  können, 
genügt  es  daher  nach  dem  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnis  von  der 
Ätiologie  der  puerperalen  Infektionskrankheiten  festzustellen,  dass  oben 
genannte  pathogene  Bakterien  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  nicht  als 
Saprophyten  im  Scheidenkanal  der  Schwangeren  leben  können. 

Dazu  ist  einmal  erforderlich,  das  Scheidensekret  einer  grösseren 
Zahl  von  Schwangeren  mit  intakter  Schleimhautoberfläche  auf  den  Gehalt 
an  den  oben  genannten  infektiössen  Bakterien  zu  prüfen. 

Der  Streptokokkus  pyogenes,  der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus, 
das  Bakterium  coli  commune  wachsen  auf  schwach  alkalisch  reagierendem 
Agar-Agar  bei  Anwendung  des  Plattenverfahrens  sehr  üppig.  Da  bei 
der  Aussaat  des  Scheidensekrets  auf  Agar-Agar  die  Gussplatten  mit 
wenigen  Ausnahmen  — Kolonieen  von  Soor,  Hefe  — steril  blieben, 
so  konnte  ich  für  diese  3 pathogenen  Bakterien  bei  den  von  mir  unter- 
suchten Schwangeren  den  Beweis  erbringen,  dass  sie  nicht  als  Sapro- 
phyten im  Scheidensekret  der  Schwangeren  leben. 

Bei  den  infektiösen  anaeroben  Bakterien  ist  dieser  Beweis 
viel  schwerer  zu  erbringen. 

Die  im  Scheidensekret  der  Schwangeren  unter  normalen  Ver- 
hältnissen saprophytisch  lebenden  Mikroorganismen  sind  ebenfalls  zum 
grossen  Teil  anaerobe  Bakterien,  welche  gleich  gut  in  iiberschichtetem 
zuckerhaltigem  Agar-Agar  wachsen  wie  die  anaeroben  infektiösen  Bak- 
terien des  Puerperalfiebers. 
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IV.  Die  Selbstinfektion. 


Um  eine  autogene  Infektion  durch  die  anaeroben  Scheidensapro- 
phyten  aussckliessen  zu  können,  ist  es  erforderlich,  Reinkulturen  der 
Bakterien  anzulegen,  um  so  sichere  Unterscheidungsmerkmale  in  kultu- 
rellem Verhalten  oder  in  Form  und  Anordnung  zu  finden  zwischen  den 
Anaeroben  der  Scheidenflora  und  den  bei  putriden  Processen  aus  dem 
Cavum  uteri  der  Wöchnerin  gezüchteten  pathogenen  Anaeroben. 

Ich  habe  daher  bei  einer  grossen  Zahl  von  anaeroben  Scheiden- 
saprophyten  der  Schwangeren  und  anaeroben  saprogenen  oder  saprophilen 
Bakterien  aus  dem  Cavum  uteri  der  Wöchnerin  die  Reinkulturen  der 
Bakterien  in  ihrem  Verhalten  gegenüber  verschieden  zusammengesetzten 
Nährböden  und  gegenüber  der  Empfindlichkeit  gegen  den  atmosphärischen 
Sauerstoff  geprüft.  Wenn  ich  auch  bei  einer  grösseren  Zahl  gewisse  kul- 
turelle Unterschiede  konstatieren  konnte,  so  habe  ich  doch  nicht  die 
Aufgabe,  welche  ich  mir  gesetzt  hatte:  einen  durchgreifenden  kulturellen 
Unterschied  zwischen  den  in  der  Scheide  der  Schwangeren  unter  nor- 
malen Verhältnissen  saprophy tisch  vegetierenden  Anaeroben  und  den 
bei  putriden  Processen  im  Gewebe  der  inficierten  Wöchnerinnen  nach- 
gewiesenen pathogenen  anaeroben  Bakterien  zu  finden  — gelöst. 

Es  blieb  also  für  die  puerperale  Infektion  mit  anaeroben  Bak- 
terien die  Möglichkeit  einer  autogenen  Infektion  mit  den  anaeroben 
Saprophyten  der  Scheide  bestehen. 

Doch  ist  noch  ein  zweiter  Weg  gegeben  zur  Feststellung,  ob  eine 
puerperale  Infektion  durch  die  in  der  Scheide  der  Schwangeren  unter 
normalen  Verhältnissen  lebenden  Saprophyten  entstehen  kann.  Man 
bringt  die  nachgewiesenermassen  pathogenen  Bakterien  des  Puerperal- 
fiebers als  Reinkultur  in  die  Scheide  der  Schwangeren  und  beobachtet, 
ob  diese  dort  als  Saprophyten  weiter  leben  können.  Auch  hier  ver- 
weise ich  auf  die  zu  diesem  Zwecke  angestellten  Versuche  mit  Rein- 
kulturen von  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  und  dem  Streptokokkus 
pyogenes,  welche  ergaben,  dass  diese  Mikroorganismen  nur  vorüber- 
gehend in  der  Scheide  der  Schwangeren  als  Saprophyten  leben  können. 

Vor  allem  aber  war  es  notwendig,  auch  einen  bei  saprischen  Pro- 
cessen aus  dem  Uterus  reingezüchteten  anaeroben  Fäulniserreger  in  die 
Scheide  der  Schwangeren  zu  importieren.  Ich  konnte  zu  diesem  Zweck 
natürlich  nur  ein  anaerobes  Bakterium  wählen,  welches  sich  von  den 
jeweiligen  anaeroben  Scheidenbewohnern  durch  Form  und  kulturelles 
Verhalten  leicht  unterscheiden  liess.  Die  Versuche  mit  dem  aus  den 
Lochien  der  Wöchnerin  B.  (S.  89)  reingezüchteten  anaeroben  saprogenen 
Bakterium  ergaben,  dass  auch  dieses  Bakterium  nur  vorübergehend  als 
Saprophyt  im  Scheidensekret  der  Schwangeren  leben  kann. 

Aus  diesen  Experimenten  konnte  ich  für  die  autogene  Infektion 
mit  den  Saprophyten  der  Scheide  folgende  Schlüsse  ziehen: 

1.  Bei  den  puerperalen  Infektionskrankheiten  ist  die  Infektion  mit 
dem  Streptokokkus  pyogenes,  dem  Staphylokokkus  pyogenes  aureus,  dem 
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Bakterium  coli  commune  niemals  die  Folge  einer  autogenen  Infektion 
mit  endogenen  Bakterien  der  Scheide. 

2.  Die  Infektion  mit  anaeroben  Bakterien  ist  mit  Wahrscheinlich- 
keit auch  nicht  durch  die  endogenen  Sapropbyten  der  Scheide  bedingt, 
weil  wenigstens  für  eine  Art  der  pathogenen  anaeroben  Bakterien  der 
Nachweis  von  mir  erbracht  werden  konnte,  dass  diesem  Bakterium  eine 
saprophy  tische  Lebensweise  im  Scheidensekret  der  Schwangeren  nicht 
gestattet  war. 

Im  Gegensatz  zu  der  Oberfläche  der  Scheidenschleimhaut  steht  das 
Verhalten  der  Hautoberfläche.  Der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus, 
das  Bakterium  coli  etc.  sollen  als  Saprophyten  auf  der  Haut  des 
Menschen  Vorkommen.  Die  Anwesenheit  des  Sauerstoffs  der  Luft 
schliesst  ferner  nicht  das  Vorkommen  anaerober  Bakterien  als  Sapro- 
phyten auf  der  Hautoberfläche  aus;  durch  Symbiose  mit  aeroben  Bak- 
terien ist  auch  das  Fortkommen  anaerober  Bakterien  auf  der  Haut  bei 
Sauerstoffzutritt  gewährleistet. 

Wir  müssen  an  die  Möglichkeit  einer  puerperalen  autogenen  In- 
fektion mit  den  auf  der  Oberfläche  der  Haut  saprophytisch  lebenden 
Bakterien  dann  denken,  wenn  wir  den  Nachweis  erbringen  können,  dass 
Bakterien  von  der  äusseren  Haut  in  die  inneren  Geschlechtsteile,  d.  li. 
auf  die  Oberfläche  des  Utero vaginalkanals  von  selbst  bei  der  Geburt 
oder  im  Wochenbett  ein  wandern  können. 

Die  Fähigkeit  pathogener  Bakterien,  von  tiefer  gelegenen  Teilen  des 
Genitalschlauchs  zu  höheren  emporzukriechen,  konnten  wir  oft  beobachten. 

Wir  sahen,  dass  bei  nichttouchirten  Frauen,  also  ohne  dass  ein 
Transport  der  Keime  möglich  war,  die  Bakterien  von  der  Cervix  aus  das 
ganze  Endometrium  bis  in  die  äussersten  Tubenecken  in  kürzester  Zeit 
okkupierten.  Diese  Eigenschaft  der  Bakterien,  sich  auszubreiten,  ist  nicht 
durch  Eigenbewegung  zu  erklären  — diese  fehlt  z.  B.  dem  Streptokokkus 
pyogenes  vollständig  — sondern  entweder  durch  Flächenwachstum  auf 
dem  Boden  kleinster  Kontinuitätsdefekte,  oder  durch  Wachstum  im 
Sekret  des  Wochenflusses.  Die  Ausbreitung  durch  Annahme  einer 
Aspiration  des  Wochenflusses  — wie  sie  durch  Veränderungen  des  intra- 
abdominellen Druckes  bei  Lageveränderungen  der  Wöchnerin  vielleicht 
möglich  wäre  — widerspricht  den  histologischen  Befunden  bei  der  er- 
folgten Infektion  derartig,  dass  wir  diese  Art  der  Ausbreitung  ausser 
acht  lassen  können.  Es  kann  doch  kaum  Glauben  finden,  dass  der 
Uterus  so  stark  aspirieren  kann,  dass  das  inficierte  Sekret  der  Scheide 
bis  in  die  äussersten  Tubenecken  angezogen  wird. 

Der  Wochenfluss  der  Frischentbundenen  musste  im  Gegensätze  zu 
dem  Scheidensekret  der  Schwangeren  und  der  Kreissenden  vor  dem 
Blasensprung  als  ein  nicht  ungünstiger  Nährboden  angesehen  werden. 

Man  ist  imstande,  in  dem  aus  der  Scheide  der  frischentbundenen 
Wöchnerin  entnommenen  Sekret  einzelne  pathogene  Bakterien  zu  züchten. 
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Erst  nach  Ablauf  der  ersten  Wochenbettstage  setzt  die  baktericide  Kraft 
des  Scheidensekrets  wieder  ein. 

Die  zahlreichen  von  mir  nachgewiesenen  Infektionen  der  puer- 
peralen Uterushöhle  mit  dem  Streptokokkus  pyogenes  bei  Frauen,  welche 
weder  während  der  Geburt  noch  in  der  letzten  Zeit  der  Schwangerschaft 
innerlich  berührt  waren,  sondern  bei  denen  nur  in  der  Geburt  bei 
Gelegenheit  des  Dammschutzes  etc.  eine  Berührung  der  äusseren 
Geschlechtsteile  stattgefunden  hatte,  beweisen  uns,  dass  die  pathogenen 
Keime  von  der  äusseren  Haut  der  Geschlechtsteile  der  Kreissenden 
oder  Wöchnerin  ascendieren  können,  weil  nach  den  Untersuchungen 
über  das  Scheiden  sekret  der  Schwangeren  feststeht,  dass  der  Strepto- 
kokkus pyogenes  puerperalis  nicht  als  Saprophyt  in  der  Scheide  lebt. 
Eine  puerperale  Infektion  kann  daher  entstehen  in  jedem  Falle,  wenn 
pathogene  Bakterien  sich  auf  der  Haut  der  äusseren  Geschlechtsteile  der 
kreissenden  oder  entbundenen  Frau  befinden. 

An  die  äusseren  Geschlechtsteile  der  Frau  können  die  pathogenen 
Keime  entweder  bei  der  Geburt  durch  die  Finger  der  geburtshelfenden 
Person  getragen  sein,  oder  sie  können  sich  daselbst  unter  gewöhnlichen 
Verhältnissen  als  vulgäre  Saprophyten  der  Haut  aufhalten. 

Wie  bei  den  Scheidenbewohnern  können  wir  auch  bei  den  Sapro- 
phyten der  Haut  den  Beweis  für  oder  wider  die  autogene  Infektion  durch 
2 Untersuchungsmethoden  geben. 

In  erster  Linie  ist  der  Beweis  zu  erbringen,  ob  die  verschiedenen 
bei  puerperalen  Processen  ätiologisch  wichtigen  pathogenen  Bakterien 
auf  der  äusseren  Haut  der  Geschlechtsteile  unter  normalen  Verhältnissen 
als  Saprophyten  leben. 

Ferner  wären  Untersuchungen  darüber  anzustellen,  ob  absichtlich 
auf  die  äussere  Haut  gebrachte  Reinkulturen  von  pathogenen  Mikro- 
organismen auf  der  Haut  als  Saprophyten  weiter  leben  können,  be- 
ziehentlich ob  sie  hierbei  ihre  infektiösen  Eigenschaften  einbiissen. 

Beide  Untersuchungen  sind  noch  nicht  zum  Abschluss  gebracht. 
Vorläufig  sind  wir  daher  auf*  einen  indirekten  Weg  der  Beweisführung 
angewiesen. 

Da  wir  mit  einem  gewissen  Recht  annehmen  dürfen,  dass  die 
Scheidensaprophyten  bei  der  Ätiologie  der  autogenen  Infektion  ohne  Be- 
lang sind,  so  liegt  für  uns  eine  autogene  Infektion  durch  Saprophyten 
der  äusseren  Haut  dann  vor,  wenn  eine  Wöchnerin  an  Puerperalfieber  er- 
krankt, welche  nachweislich  weder  während  der  letzten  Zeit  der  Schwanger- 
schaft, noch  während  Geburt  oder  im  Frühwochenbett  vom  Arzt  oder 
Hebamme  etc.  — als  Träger  infektiöser  Bakterien  — berührt  worden  ist. 

Für  fast  alle  Sturzgeburten  ist  dieser  Nachweis  leicht  zu  erbringen, 
während  bei  Geburten  in  einer  geburtshilflichen  Klinik,  in  welcher  un- 
zählige Gelegenheiten  zu  Infektionen  gegeben  sind,  eine  sichere  Beob- 
achtung fast  unmöglich  ist. 
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Als  Sturzgeburten  sind  nach  Winckel 111  diejenigen  Geburten  zu 
bezeichnen,  bei  denen  die  Kreissenden  in  ungewöhnlicher  Lage  und 
Haltung  ausserhalb  des  Bettes  von  dem  Austritt  des  Kindes  überrascht 
wurde,  ohne  das  Kunsthülfe  von  einem  Sachverständigen  ge- 
leistet wurde. 

Man  hat  gerade  in  letzter  Zeit  den  Wert  der  Beobachtung  des 
Wochenbettsverlaufs  nach  Sturzgeburten  angezweifelt,  weil  man  die  nach 
meiner  Meinung  falsche  Annahme  machte,  dass  solche  Geburten,  bei 
welchen  die  betreffende  Kreissende  mit  ungereinigten  Geschlechtsteilen 
in  schmutzigen  Kleidern  von  der  Geburt  überrascht  wurde,  keine  ein- 
wandsfreien Beobachtungen  für  die  Autoinfektion  lieferten. 

Ich  kann  nur  Winckel  beistimmen,  dass  der  Wert  dieser  Beob- 
achtungen ein  unschätzbarer  ist.  Die  fieberhaften  Wochenbetten  nach 
Sturzgeburten  liefern  uns  fast  ausschliesslich  das  reine  Bild  der  auto- 
genen Infektion. 

Wenn  eine  Kreissende  von  der  Geburt  überrascht  wird  und  den 
Kopf  des  Kindes  mit  ihren  vielleicht  recht  schmutzigen  Fingern  zurück- 
zuhalten versucht,  so  ist  selbst  wenn  die  Betreffende  hierbei  ihre  Finger 
tief  in  die  Scheide  eingeführt  hat,  dieser  Fall  für  die  Beoachtung  keines- 
wegs verloren. 

Wir  haben  es  auch  dann  noch,  falls  die  Kreissende  keine  inficierte 
Wunde  an  den  Fingern  gehabt  hat,  mit  einer  echten  autogenen  Infektion 
zu  thun.  Auch  bei  der  Infektion  mit  den  endogenen  Bakterien  der  Haut 
ist  der  Nachweis  einer  vorübergehenden  saprophy  tischen  Lebensweise 
der  pathogenen  Bakterien  das  Ausschlaggebende  für  die  Beurteilung. 

Arzt,  Student  und  Hebamme  als  geburtshelfende  Personen  nehmen 
bei  der  Infektion  gegenüber  der  Kreissenden  deswegen  eine  so  besondere 
Ausnahmestellung  ein,  weil  sie  infolge  ihres  Berufes  an  der  intakten 
Hautoberfläche  ihrer  Finger  Träger  von  Infektionskeimen  sein  können, 
welche  kurz  vor  der  Übertragung  als  Parasiten  im  Körper  gelebt  haben. 
Ich  möchte  zur  Erläuterung  ein  Beispiel  anführen.  Der  Arzt  unter- 
suchte eine  mit  Staphylokokken  inficierte  Wöchnerin  innerlich.  Es  ist 
ein  wesentlicher  Unterschied,  ob  er  gleich  darnach  oder  erst  einige  Zeit 
später  eine  Kreissende  wiederum  untersucht.  Nehmen  wir  an,  dass  die 
Staphylokokken  auf  der  intakten  Haut  weiter  leben,  so  überträgt  der 
Arzt  in  einem  Falle  Kokken,  welche  kurz  zuvor  als  Parasiten  gelebt 
haben,  das  zweite  Mal  solche,  welche  längere  Zeit  als  Saprophyten  auf 
der  Haut  vegetieren  mussten. 

Ich  kann  Ahlfelcl  nicht  beistimmen,  welcher  der  Meinung  ist,  dass 
die  Frage  der  Seibstinfektion  dadurch  zu  entscheiden  sei,  dass  in  einer 
Entbindungsanstalt  einige  hundert  Kreissende,  welche  schon  einige  Zeit 
vor  der  Geburt  in  der  Anstalt  sich  unter  Aufsicht  aufhielten,  ohne 
innere  Untersuchung  entbunden  würden.  Wie  wir  gesehen  haben  ist 
eine  heterogene  Infektion  der  Kreissenden  möglich  bei  ausschliesslicher 
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Berührung  der  äusseren  Geschlechtsteile.  Daher  dürfen  nach  meiner 
Meinung  nur  solche  Wöchnerinnen  für  die  Entscheidung  der  schweben- 
den Frage  herangezogen  werden,  welche  bei  der  Geburt  weder  an  den 
äusseren  noch  inneren  Geschlechtsteilen  von  einer  geburtshelfenden 
Person  berührt  sind.  Diese  Forderung  ist  in  idealster  Weise  bei  den 
Sturzgeburten  erfüllt. 

Leider  fehlt  zur  Zeit  jede  genauere  bakteriologische  Untersuchung 
über  das  Vorkommen  infektiöser  Keime  im  Genitalkanal  bei  fieberhaften 
Wöchnerinnen  nach  Sturzgeburten.  Winckel  giebt  nur  eine  Statistik 
über  die  Zahl  der  fieberhaften  Erkrankungen  im  Wochenbett  nach 
präcipitierten  Geburten. 

Wissen  wir  aber,  wie  viel  der  fieberhaften  Erkrankungen  im 
Wochenbett  im  allgemeinen  auf  Infektion  des  Genitalkanals  beruhen, 
so  können  wir  doch  wenigstens  eine  Vermutung  aussprechen,  dass  bei 
den  fieberhaften  Wöchnerinnen  nach  Sturzgeburten  das  Fieber  vielleicht 
ebenfalls  durch  das  Eindringen  infektiöser  Mikroorganismen  in  den  Ge- 
nitalkanal der  Frau  bedingt  ist. 

Hierzu  diene  nachfolgende  Betrachtung  über  die  Ätiologie  des 
Fiebers  im  Wochenbett  bei  einer  Serie  von  936  Kreissenden,  von 
denen  247  im  Wochenbett  fieberten.  Von  den  936  Wöchnerinnen  waren 
480  während  der  Geburt  innerlich  untersucht,  bei  456  waren  nur  beim 
Dammschutz  etc.  die  äusseren  Geschlechtsteile  von  der  Hebamme  be- 
rührt. — 

Eine  Wöchnerin  kann  fiebern,  ohne  dass  das  Fieber  mit  den 
puerperalen  Vorgängen  in  einem  Zusammenhang  steht. 

Unter  der  Serie  von  247  fiebernden  Wöchnerinnen  waren  zum 
Beispiel  2 an  Bronchitis,  3 an  Influenza,  2 an  eitriger  Cystitis  erkrankt, 
welche  schon  vor  der  Geburt  Fiebersteigerung  hatten. 

Bei  der  grössten  Zahl  der  Wöchnerinnen  ist  dagegen  beim  Fehlen 
einer  derartigen  Erkrankung  die  Ursache  des  Fiebers  schwerer  zu  er- 
kennen. Klinisch  entscheiden  wir  die  Frage,  ob  eine  bestimmte  Er- 
krankung Temperatursteigerung  des  Individuums  hervorrufen  kann, 
erstens  aus  dem  häufigen  Zusammentreffen  der  nachgewiesenen  Er- 
krankung mit  Temperatursteigerungen,  zweitens  aus  der  Abhängigkeit 
des  Fiebers  von  dem  Krankheits verlauf,  d.  h.  Einsetzen  des  Fiebers  bei 
einer  früher  fieberfreien  Person  mit  dem  Beginn  der  Erkrankung  und 
dem  Abklingen  der  Temperatursteigerung  mit  der  beginnenden  Besserung. 

Diese  Forderung  sahen  wir  unter  den  puerperalen  Erkrankungen 
im  allgemeinen  erfüllt  bei  der  durch  das  Eindringen  infektiöser  Keime 
in  den  puerperalen  Uterus  hervorgerufenen  Endometritis  puerperalis. 
Wenn  ich  auch  keineswegs  einen  derartig  innigen  Zusammenhang 
zwischen  der  Endometritis  und  dem  bestehenden  Fieber  nachweisen 
konnte,  wie  Döderlein , welcher  den  Abfall  des  Fiebers  mit  dem  Ver- 
schwinden der  Keime  aus  dem  Uterus  eintreten  sah,  so  war  doch  bei 
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den  verschiedenen  Formen  der  Endometritis  ein  gewisses  Verhältnis 
zwischen  Krankheitsverlauf  und  Temperaturhöhe  deutlich  erkennbar. 

Als  vom  Fieber  häufig  begleitete  Erkrankung  im  Wochenbett  er- 
kannten wir  die  Endometritis  hervorgerufen  durch  den  Streptokokkus 
pyogenes,  durch  gewisse  anaerobe  Bakterien,  durch  den  Staphylokokkus 
pyogenes  aureus  und  das  Bakterium  coli  commune;  während  die  Endo- 
metritis gonococcica  relativ  öfter  fieberfrei  verlaufen  kann. 

Unter  der  Serie  von  247  fiebernden  Wöchnerinnen  fand  sich 
137  mal  = 55°/0  eine  nachweisbare  Endometritis,  deren  Ursache  wir  in 
verschiedenen  pathogenen  Mikroorgonismen  fanden: 

56  mal  der  Streptokokkus  pyogenes, 

4 mal  der  Staphylokokkus  pyogenes  aureus, 

34  mal  der  Gonokokkus  Neisser, 

3 mal  das  Bakterium  coli  commune, 

40  mal  anaerobe  Bakterien,  beziehentlich  solche,  welche  bei  An- 
wendung des  aeroben  Kulturverfahrens  kein  Wachstum  zeigten. 

Es  ist  natürlich  der  Willkür  des  Beurteilers  überlassen,  in  diesen 
137  Fällen  das  bestehende  Fieber  durch  die  bestehende  Endometritis  zu 
erklären.  Wenn  ich  es  thue,  so  bin  ich  mir  bewusst,  dass  bei  klinischen 
Beobachtungen  leider  fast  nur  Wahrscheinlichkeitsschlüsse  gezogen 
werden  können. 

Wie  bei  der  puerperalen  Endometritis,  so  schwankt  auch  die  An- 
sicht der  Autoren  sehr  wesentlich  über  den  Einfluss  der  inficierten 
Scheidenrisse  auf  die  Temperatursteigerungen  im  Wochenbett.  Szabo 
glaubt,  dass  die  häufigste  Ursache  der  erhöhten  Temperaturen  im  Wochen- 
bett in  den  Wunden  der  äusseren  Geschlechtsteile  zu  finden  sei.  Die 
Puerperalgeschwüre  spielen  nach  ihm  in  der  Ätiologie  der  leichteren 
fieberhaften  Erkrankungen  im  Wochenbett  die  Hauptrolle. 

Zweifel  glaubt,  dass  die  inficierten  Scheidenrisse  Fieber  verursachen 
können,  aber  relativ  selten. 

Ich  bin  zu  der  Überzeugung  gekommen,  dass  die  Ulcera  der  Bisse 
in  der  Scheide  und  am  Damm  nur  einen  verschwindenden  Einfluss  auf 
die  Frequenz  der  Fiebersteigerung  im  Wochenbett  haben. 

Es  bestehen  Ulcera  in  der  Scheide  und  am  Damm  bei  einer  grossen 
Zahl  von  Wöchnerinnen,  ohne  dass  Fieber  eintritt.  Findet  sich  aber 
bei  einer  fiebernden  Wöchnerin  mit  Ulcera  puerperalia  gleichzeitig  eine 
Endometritis,  so,  glaube  ich,  dürfen  wir  die  Ursache  der  Fiebersteigerung 
auf  die  Endometritis  zurückführen,  weil  bei  letzterer  Erkrankung  ein 
gewisser  Zusammenhang  mit  der  Fiebersteigerung  oft  konstatiert  werden 
konnte. 

Die  Zahl  der  Fälle,  bei  welchen  ich  mit  einer  gewissen  Wahr- 
scheinlichkeit das  Fieber  auf  die  inficierten  Risse  der  Scheide  zurück- 
führen konnte,  beträgt  unter  den  247  fiebernden  Wöchnerinnen  nur  7. 


368 


IV.  Die  Selbstinfektion. 


Durch  das  Kulturverfahren  die  Art  der  Infektionserreger  des  Ulcus 
puerperale  festzustellen,  ist  deshalb  so  ausserordentlich  schwer,  weil  wir 
nicht  wissen,  welche  Arten  von  Bakterien  Infektionserreger  sein  können. 
Es  ist  wahrscheinlich,  dass  ausser  den  pyogenen  Bakterien  auch  gewisse 
anaerobe  Bakterien  eine  Infektion  der  Risse  hervorrufen  können.  Ich 
möchte  hier  nur  erwähnen,  dass  in  4 von  den  erwähnten  7 Fällen  eine 
Infektion  der  Risse  mit  dem  Streptokokkus  pyogenes,  dem  Staphylo- 
kokkus pyogenes  aureus,  dem  Bakterium  coli  nicht  vorlag,  weil  bei  der 
Aussaat  des  Sekrets  aus  der  Scheide  dieser  4 Wöchnerinnen  auf  Agar 
mit  Verwendung  des  aeroben  Kulturverfahrens  keine  Kolonieen  auf  der 
Gussplatte  aufkeimten. 

Etwas  einfacher  für  die  Beurteilung  der  Ätiologie  des  Fiebers  liegen 
die  Verhältnisse  bei  Infektion  einer  ausgeführten  Dammnaht.  In  4 Fällen 
gelang  es  mir,  bei  dem  aus  dem  Wundspalt  vordringenden  Eiter  den 
Staphylokokkus  pyogenes  aureus  in  Reinkultur  nachzuweisen.  Da  dieser 
Keim  in  der  Scheide  der  gesunden  Wöchnerin  von  mir  niemals  gefunden 
wurde,  so  glaubte  ich  berechtigt  zu  sein,  ihn  in  diesen  Fällen  für  das 
Fieber  verantwortlich  machen  zu  dürfen.  In  weiteren  10  Fällen  fiel 
das  Fieber  der  Wöchnerin  mit  der  breiten  Eröffnung  der  Naht  ab,  so 
dass  eine  Sekretverhaltung  als  Fieberursache  angenommen  wurde. 

Den  wichtigsten  Faktor  in  der  Ätiologie  der  fieberhaften  Wochen- 
bettserkrankungen spielen  nach  meiner  Meinung  die  von  den  Brust- 
warzen ausgehenden  Infektionen, 

Auch  hier  können  wir  den  direkten  Nachweis  der  Infektionserreger 
bei  den  einfachen  inficierten  Rissen  der  Brustwarze  nicht  erbringen. 
Wollten  wir  von  einer  solchen  inficierten  Schrunde  etwas  Sekret  zu 
bakteriologischen  Untersuchungen  verwenden,  so  würden  wir  bei  der 
Aussaat  die  verschiedensten  Kolonieen  von  Bakterien,  darunter  auch 
pathogene  Bakterien,  erhalten,  aber  der  wichtigste  Beweis  fehlte,  dass 
diese  letzteren  auch  die  Erreger  der  Wundinfektion  sind  und  nicht  zu- 
fällig auf  der  Haut  der  Brustwarze  saprophytisch  lebende  pathogene 
Bakterien.  Wenn  wir  von  der  Brustwarze  einer  gesunden  Schwangeren 
etwas  zur  Aussaat  entnehmen,  so  finden  wir  auch  hier  alle  möglichen 
pathogenen  Keime,  vor  allem  den  Staphylokokkus  albus,  auf  der  Guss- 
platte. Die  Angaben  über  die  Anwesenheit  pathogener  Keime  in  der 
Milch  vieler  gesunder  Wöchnerinnen  erklärt  sich  einfach  aus  Verimpfung 
der  üblichen  Hautsaprophyten  in  den  künstlichen  Nährboden,  zu  ihnen 
gehört  in  erster  Linie  der  Staphylokokkus  albus.  Wenn  trotz  sogenannter 
Desinfektion  der  Brustwarzen  streng  nach  Fürbringer  diese  Keime  eben- 
falls in  der  Milch  gesunder  Wöchnerinnen  gefunden  wurden,  so  beweist 
das  für  mich  weiter  nichts,  als  dass  eben  eine  Desinfektion  der  Haut 
der  Brustwarze  trotz  gegenteiliger  Behauptung  von  Fürbringer  unmög- 
lich ist.  Ich  habe  bei  5 verschiedenen  Wöchnerinnen  unmittelbar  post 
mortem  vermittelst  schneidendem  Paquelinbrenner  die  oberste  Haut  der 
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Brustwarze  entfernt.  Die  aus  den  Milchgängen  ausgedrückte  Milch  war 
in  allen  Fällen  bei  der  üblichen  Aussaat  steril. 

Wenn  ich  trotz  des  fehlenden  bakteriologischen  Nachweises  bei 
inficierten  Schrunden  die  Ursache  des  Fiebers  auf  diese  zurückführe, 
so  glaubte  ich  mich  dazu  berechtigt  aus  der  Beobachtung  des  engen 
Zusammenhanges  zwischen  Ablauf  der  Erkrankung  und  dem  bestehenden 
Fieber.  Ich  habe  in  meinen  Fällen  ausserdem  die  Entzündung  der  Risse 
der  Brustwarze  nur  dann  als  Fieberursache  angesehen,  wenn  eine  bak- 
teriologische Untersuchung  des  Keimgehalts  des  Uterus  in  jedem  Falle 
eine  gleichzeitig  bestehende  Endometritis  mit  Sicherheit  ausgeschlossen 
hatte.  Weiterhin  musste  die  Umgebung  der  Brustwarze  bei  belegten 
Schrunden  ausgesprochene  Erscheinungen  der  Entzündung,  Schmerz- 
haftigkeit., Infiltration , eventuell  Rötung  und  Schwellung  der  Lymph- 
stränge  zeigen. 

In  45  Fällen  von  fiebernden  Wöchnerinnen  glaubte  ich  mich  be- 
rechtigt, das  Fieber  auf  die  Infektion  von  der  Brustwarze  beziehen  zu 
dürfen.  Das  Fieber  ist  in  den  meisten  Fällen  ein  schnell  vorübergehendes, 
wenn,  wie  es  hier  meist  geschah,  die  wirksame  Therapie  — Ruhe  der  Wunde 
durch  vorübergehendes  Absetzen  des  Kindes  — angewendet  wurde. 
In  30  Fällen  dauerte  das  Fieber,  d.  h.  Temperatursteigerung  über  38,0, 
nur  1 Tag. 

Wenn  ich  nach  oben  genannten  Grundsätzen  versucht  habe,  die 
Ursachen  der  fieberhaften  Wochenbettserkrankungen  bei  der  Serie  von 
247  fiebernden  Wöchnerinnen  festzustellen,  so  bin  ich  mir  hierbei  wohl 
bewusst,  dass  die  Fehlerquellen  gross  sind,  doch  müssen  wir  versuchen 
durch  Kombination  klinischer  und  bakteriologischer  Untersuchungen  uns 
ein  Bild  von  der  Ätiologie  des  Fiebers  im  Wochenbett  zu  machen. 
Nach  meinem  Urteil  war  bei  einer  Serie  von  247  fiebernden  Wöchne- 
rinnen das  Fieber  bedingt  in  137  Fällen  = 55,4 °/0  durch  die  verschie- 
denen Formen  der  Endometritiden. 

Durch  inficierte  Risse  der  Scheide 7 mal  = 2,8 °/0, 

„ „ Dammrisse  nach  Naht  derselben  . 14  „ ==  5,7  %, 

„ „ Risse  der  Brustwarze  . . . . 45  „ = 18,2  °/0, 


.,  Brustdrüsenentzündung  (2  kamen  später 

zur  Incision) 8 „ = 3,2%, 

„ Influenza 3 „ = 1,2%, 

„ Bronchitis 4 „ = 1,6%, 

« Cystitis 3 „ = 1,2%, 

„ Pleuritis,  schwerer  Ikterus,  Furunkulose  . 4 „ = 1,6%. 

Ausserdem  konnte  bei  22  Wöchnerinnen  die  Ur- 
sache nicht  sicher  eruiert  werden  . . = 9,0%. 


Es  kann  daher  auch  ohne  Infektion  der  Geschlechtsteile  der  Wöch- 
nerin Fieber  im  Wochenbett  entstehen. 

Krönig,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales. 
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Durch  heterogene  Infektion  von  Seiten  des  geburtshelfenden  Per- 
sonals können  von  diesen  fieberhaften  Wochenbettserkrankungen  ent- 
standen sein: 

1.  sämtliche  Endometritiden  mit  Ausnahme  der  Endometritis  gono- 
coccica. 

Letztere  nimmt  insofern  eine  gesonderte  Stellung  ein,  weil  die  hete- 
rogene Infektion  schon  in  der  Schwangerschaft  erfolgt  und  der  Träger 
der  Infektion  der  betreffende  Ehemann  ist, 

2.  Die  inficierten  Risse  in  der  Scheide  und  am  Damm. 

Nehmen  wir  also  an,  dass  den  für  die  puerperalen  Processe  patho- 
genen Bakterien  eine  längere  saprophytische  Lebensweise  auf  der  äusseren 
Haut  versagt  wäre,  also  eine  autogene  Infektion  unmöglich  wäre,  so 
würde  sich  bei  Wöchnerinnen,  bei  welchen  jede  heterogene  Infektion 
der  Geschlechtsteile  von  Seiten  Arzt  oder  Hebamme  auszuschliessen  sei, 
die  Morbiditätsstatistik  nach  folgender  Berechnung  gestalten. 

Von  unserer  Serie  von  247  fiebernden  Wöchnerinnen  kämen  in 
Wegfall 

56  Fälle  von  Endometritis  streptococcica, 

4 „ „ „ staphylococcica, 

3 „ „ „ durch  Infektion  mit  Bakterium  coli, 

40  „ „ „ mit  Nachweis  anaerober  Bakterien 

im  Cavum  uteri. 

Da  wir  für  letztere  Fälle,  wie  schon  angegeben,  eine  autogene  In- 
fektion durch  Scheidensaprophyten  nicht  sicher  ausschliessen  können, 
so  dürfte  diese  letzte  Zahl  nur  bedingten  Wert  haben. 

Weiterhin  die  21  Fälle  von  inficierten  Scheiden-  und  Dammrissen 
Auch  für  diese  Zahl  gilt  die  Beschränkung  wie  bei  der  Endometritis 
anaerobica.  Insgesamt  würden  also  124  Fieberfälle  ausfallen.  Hierzu 
können  wir  noch  die  22  fiebernden  Wöchnerinnen  rechnen,  bei  denen 
die  Ursache  des  Fiebers  nicht  ermittelt  ist. 

Die  247  fiebernden  Wöchnerinnen  entfallen  auf  eine  Geburtenzahl 
von  936  Geburten. 

Yon  den  936  Kreissenden  würden  also  nach  unserer  Berechnung  bei 
Fernhaltung  jeder  heterogenen  Infektion  von  den  Geschlechtsteilen  durch 
die  geburtsleitenden  Personen  — Arzt,  Hebamme  etc.  — immerhin  noch 
101  = 10,8 °/0  im  Wochenbett  Fiebersteigerungen  bekommen,  bedingt 

in  14  Fällen  durch  Allgemein-Erkrankungen, 

„ 53  „ „ Erkrankungen  der  Brustwarzen  und  Brust- 

drüsen, 

„ 34  „ „ die  Endometritis  gonococcica. 

Wenn  wir  eine  autogene  Infektion  mit  anaeroben  Sapropl^ten  der 
Scheide  für  möglich  halten,  so  könnte  die  Zahl  der  anormalen  Wochen- 
betten auf  141  steigen. 
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Es  würden  dann  von  100  Gebärenden  also  ca.  15  im  Wochenbett 
fiebern. 

Vergleichen  wir  mit  diesen  Zahlen  die  Häufigkeit  der  fieberhaften 
Wochenbetten  nach  Sturzgeburten,  welche  wenigstens  während  der  Ge- 
burt eine  heterogene  Infektion  ausschliessen  lassen,  so  erhalten  wir  aller- 
dings einen  viel  höheren  Procentsatz  der  Morbidität.  Winckel  fand  bei 
Sturzgeburten,  welche  ganz  entbunden  in  die  Anstalt  kamen,  33 °/0  Mor- 
bidität im  Wochenbett.  Man  darf  aber  hierbei  nicht  vergessen,  dass  bei  den 
Fällen  Winckeh  eine  nachträgliche  Infektion  im  Wochenbett  durch  die 
bedienenden  Hebammen  möglich  war.  Vielleicht  giebt  es  aber  auch 
thatsächlich  eine  autogene  Infektion  mit  pathogenen  Bakterien,  welche 
auf  der  intakten  Haut  unter  normalen  Verhältnissen  als  Saprophyten 
leben. 

So  lange  wir  nicht  sichere  Untersuchungen  über  den  Keimgehalt 
des  Genitalschlauchs  der  Wöchnerinnen  nach  Sturzgeburten  im  Sinne 
Winckeh  besitzen,  können  wir  wohl  Vermutungen  über  die  autogene 
Infektion  aussprechen;  jeder  Beweis  fehlt. 

Am  zuverlässigsten  wären  Untersuchungen  der  Wochenbettserkran- 
kungen nach  Sturzgeburten,  welche  ausserhalb  der  Klinik  auch  ihr 
Wochenbett  durchmachten. 

Meine  Ansicht  über  die  Autoinfektion  des  Genitalschlauchs  der 
Wöchnerin  möchte  ich  zur  Zeit  dahin  zusammenfassen: 

1.  Fine  autogene  Infektion  mit  endogenen  Bakterien  der  Scheide 
ist  für  den  Streptokokkus  pyogenes,  den  Staphylokokkus  pyogenes  aureus, 
das  Bakterium  coli  nicht'  anzunehmen,  da  diese  pathogenen  Bakterien 
nachgewiesenermassen  nicht  als  Saprophyten  in  der  Scheide  leben 
können. 

Bei  der  Infektion  mit  pathogenen  an  aeroben  Bakterien  ist  diese 
Art  der  Infektion  vorläufig  nicht  sicher  zu  verneinen,  weil  es  nicht  ge- 
lungen ist,  für  die  verschiedenen  pathogenen  anaeroben  Bakterien  den 
sicheren  kulturellen  Unterschied  von  den  in  der  Scheide  der  Schwangeren 
normal  vorkommenden  saprophytisch  lebenden  anaeroben  Bakterien  zu 
erbringen. 

2.  Eine  autogene  Infektion  mit  den  endogenen  Bakterien  der  in- 
takten Haut  ist  für  alle  puerperalen  Processe  möglich;  ein  sicherer 
Beweis  kann  nur  erbracht  werden  durch  die  Untersuchung  des  Keim- 
gehalts des  Genitaltraktus  von  Wöchnerinnen,  welche  nach  einer  Sturz- 
geburt ganz  entbunden  in  die  Klinik  einteten  und  bei  denen  auch  in 
den  ersten  Wochenbettstagen  jede  Berührung  von  Seiten  des  geburts- 
helfenden Personals  sicher  ausgeschlossen  ist. 

Wenn  ich  meine  Auffassung  der  Selbstinfektion  mit  der  von 
Kaltenbach'1'* u- 116 , Ahlfeldll2u'm  und  Döclerleinlu  vergleiche,  so  er- 
geben sich  in  wesentlichen  Punkten  grosse  Differenzen. 

Kaltenbach  versteht  unter  Selbstinfektion  einen  Vorgang,  bei 
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welchem  nur  „solche  Krankheitserreger  zur  Wirkung  gelangen,  welche 
sich  schon  vor  der  Geburt  im  Genitalkanal  und  seiner  nächsten  Um- 
gebung befanden“.  Kaltenbach  nimmt  als  bewiesen  an,  dass  sich  in 
den  Genitalsekreten  der  Frau  Fäulnis-  und  Eiterungserreger  der  ver- 
schiedensten Art  vorfinden.  Daher  kann  Selbstinfektion  entstehen  durch 
einfache  Untersuchung  bei  nicht  desinficierter  Scheide  dadurch,  dass 
der  untersuchende,  an  sich  saubere  Finger  Vaginalsekrete  in  die  Uterus- 
höhle bringt  oder  in  frischentstandene  Schleimhautläsionen  einstreicht. 
Hieraus  können  erstens  Zersetzungsvorgänge  im  Inneren  von  Uterus- 
und  Eihöhle  und  zweitens  lokale  Wundkrankheiten  entstehen.  Die  trotz 
peinlichster  Durchführung  aller  gegen  äussere  Infektion  gerichteten 
Kautelen  sporadisch  immer  noch  vorkommenden  fieberhaften  Wochen- 
bettserkrankungen, wie  „Endometritis,  Parametritis,  Metrophlebitis  und 
Pyaemie“  etc.,  sind  nach  Kaltenbach  bedingt  durch  die  Anwesenheit 
von  Spaltpilzen  in  den  Genitalsekreten  der  Frau  selbst.  Diese  bilden 
die  Krankheitserreger  für  die  Selbstinfektion. 

Ahlfeld  versteht  unter  Selbstinfektion  die  Fälle,  „in  denen  die  ver- 
giftenden Stoffe  bereits  an  oder  in  den  Geschlechtsteilen  der  Frau  bei  der 
Geburt  sich  befanden,  oder  während  Geburt  und  Wochenbett  sich  bil- 
deten und  infolge  von  Manipulationen  des  Arztes  oder  der  Hebamme 
oder  auch  ohne  dieselben  dem  Körper  der  Frau  einverleibt  wurden“. 

Auch  Ahlfeld  sieht  als  erwiesen  an,  dass  in  der  Scheide  häufig 
pathogene  Mikroorganismen  sind.  Ahlfeld  bezeichnet  diejenigen  bakterio- 
logischen Untersuchungen  für  besonders  sorgfältig,  welche  oft  pathogene 
Mikroorganismen  in  der  Scheide  nachgewiesen  haben.  Es  ist  nach 
Ahlfeld  unmöglich,  dass  eine  mit  der  Aussenwelt  in  so  breiter  Ver- 
bindung stehende  Höhle  wie  die  Vagina  nicht  pathogene  Organismen 
bergen  sollte,  „wo  sich  diese  in  Unzahl  an  der  ganzen  Körperoberfläche 
befinden,  eine  Höhle,  deren  Eingang  sich  zwischen  den  Kot  und  Harn 
entleerenden  Leibesöffnungen  befindet,  eine  Höhle,  in  die  bei  Kohabi- 
tationen  unzweifelhaft  eine  reiche  Schar  von  ungünstig  wirkenden 
Mikroorganismen  importiert  wird“. 

Döderlein  nimmt  an,  dass  nur  die  Streptokokken  beim  Puerperal- 
fieber in  Betracht  kommen. 

Er  unterscheidet  entsprechend  seinen  bakteriologischen  Unter- 
suchungen bei  den  Schwangeren  zwischen  den  beiden  Scheidensekret- 
arten und  folgert,  dass 

a)  „das  normale  Sekret  keinerlei  Infektionsgefahr  für  das  Puerperal- 
fieber darstellt, 

b)  das  pathologische  Sekret  hingegen  in  einem  gewissen  Procentsatz 
bei  der  Anwesenheit  von  pathogenen  Streptokokken  eine  Infektionsquelle 
für  Puerperalfieber  werden  kann.“ 

Darin  kommen  alle  Autoren  überein,  dass  bei  der  Selbstinfektion 
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in  erster  Linie  die  Mikroorganismen  der  Scheide  berücksichtigt  werden 
müssen. 

Sie  alle  glauben,  dass  die  Scheide  in  einer  grossen  Zahl  von 
Fällen  pathogene  Mikroorganismen  beherbergt.  Köderlein  schliesst  dies 
aus  seinen  bakteriologischen  Untersuchungen,  während  Kaltenbach  und 
Ahlfeld  dies  mehr  aus  klinischen  Beobachtungen  folgern. 

Die  bakteriologischen  Untersuchungen  Köderleins  habe  ich  bei 
meinen  Nachprüfungen  nicht  bestätigen  können.  Andererseits  haben 
meine  Untersuchungen  über  den  Keimgehalt  des  Scheidenkanals  wohl 
für  bestimmte  Bakterienarten  die  Ansichten  Kaltenbachs  und  Ahlfelds 
von  der  Infektiosität  der  Scheidenkeime  widerlegt;  doch  liess  sich  bei 
den  Fäulnisprocessen  im  puerperalen  Uterus,  bei  denen  von  mir  anaerobe 
Bakterien  gezüchtet  wurden,  der  Einwand  machen,  dass  von  mir  nur 
ein  indirekter  Beweis  für  das  Fehlen  anaerober  pathogener  Bakterien  in 
der  Scheide  der  Schwangeren  erbracht  wurde,  weil  ich  nicht  in  allen 
Fällen  einen  strengen  kulturellen  Unterschied  zwischen  den  Anaeroben 
bei  putrider  Zersetzung  im  Cavum  uteri  und  den  anaeroben  Sapro- 
phyten  der  schwangeren  Scheide  finden  konnte,  sondern  nur  durch  die 
Vernichtung  bestimmter  in  die  Scheide  der  Schwangeren  eingeführten 
Reinkulturen  anaerober  Fäulnisbakterien  die  Vermutung  aussprechen 
konnte,  dass  saprogene  Bakterien  sich  im  Scheidensekret  der  Schwangeren 
nicht  aufhalten  können. 

Wenn  ich  auch  der  Überzeugung  bin,  dass  nur  durch  bakterio- 
logische Untersuchungen  schliesslich  die  Frage  der  Selbstinfektion  ent- 
schieden werden  kann,  so  kann  ich  doch  vorläufig  noch  nicht  die 
klinischen  Beobachtungen  zur  Stütze  meiner  Ansicht  von  der  Harm- 
losigkeit der  Scheidensaprophyten  entbehren. 

Wenn  thatsächlich  im  Gegensatz  zu  Kaltenbach,  Ahlfeld , Köder- 
lein etc.  die  Scheide  der  Schwangeren  nur  harmlose  Gärungsbakterien 
enthält,  so  muss,  eine  ideale  Asepsis  der  Hände  der  geburtsleitenden 
Personen  vorausgesetzt,  der  Verlauf  des  Wochenbetts  bei  während  der 
Geburt  innerlich  untersuchten  und  nicht  innerlich  untersuchten  Wöch- 
nerinnen ein  gleicher  sein.  Diese  Keimfreiheit  der  Hände  wird  natürlich 
selbst  in  bestgeleiteten  Anstalten  kaum  zu  erreichen  sein  bei  einem 
Material,  welches  dem  Unterricht  dient. 

Vor  allem  aber  muss,  wenn  meine  Annahme  von  der  Harmlosig- 
keit der  Scheidenkeime  im  Scheidensekret  richtig  ist,  der  Einfluss  des 
Touchirens  sich  in  gleicher  Weise  geltend  machen  bei  Kreisenden, 
welchen  das  Scheidensekret  nicht  durch  Spülungen  entfernt  ist,  und 
solchen,  bei  denen  die  Saprophyten  der  Scheide  zum  Teil  durch  des- 
inficierende  Vaginalirrigation  aus  der  Scheide  entfernt  sind.  Daher  ist  unsere 
Aufgabe : 

erstens  nachzuweisen,  dass  der  Einfluss  der  innerlichen  Unter- 
suchung bei  Kreissenden  ohne  Entfernung  des  Scheidensekrets  keineswegs 
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den  nachteiligen  Einfluss  hat,  welchen  man  nach  den  Ausführungen 
von  Kaltenbach  und  Ahlfeld  annehmen  sollte; 

zweitens  zu  beweisen,  dass  der  Einfluss  der  innerlichen  Unter- 
suchung sich  in  gleicher  Weise  bemerkbar  macht  bei  Kreissenden,  bei 
denen  versucht  war,  durch  desinficierende  Scheidenspülungen  das 
Scheidensekret  mechanisch  zu  entfernen  und  die  Saprophyten  in  dem- 
selben unschädlich  zu  machen. 

Die  nachfolgenden  Zahlen  sind  zum  Teil  einer  schon  früher  er- 
wähnten Dissertation  von  Bayer  entnommen.  Bayer  stellte  das  Material 
der  hiesigen  Klinik  zusammen.  Ich  habe  bei  einem  grossen  Teil  der 
Zahlen  die  Rechnungen  kontrolliert.  Da  nach  Kaltenbach  Selbstinfektion 
durch  einfache  Untersuchung  bei  nichtdesinficierter  Scheide  hervor- 
gerufen wird,  indem  der  untersuchende  an  sich  saubere  Finger  die 
Spaltpilze  des  Scheidensekrets  in  die  frischentstandenen  Schleimhaut- 
läsionen einreibt,  so  haben  wir  in  der  ersten  Zusammenstellung  alle 
Fälle,  bei  welchen  ein  operativer  Eingriff  in  der  Geburt  vorgenommen 
wurde,  ausgeschaltet.  Es  hat  eine  derartige  Zusammenstellung  den  Vor- 
teil, dass  ganz  gleichartige  Fälle  in  Parallele  gestellt  werden,  da  durch 
das  Touchieren  allein  die  Geburtsverhältnisse  nicht  geändert  werden. 

Bei  einer  Serie  von  1629  Kreissenden  ohne  Desinfektion  des 
Vaginalkanals  wurden  während  der  Geburten  innerlich  untersucht  595. 

Von  diesen  hatten  einmalige  Temperatursteigerung  über  38,0  im 
Verlauf  des  Wochenbetts  161  = 27,06  °/0. 

Während  der  Geburt  wurden  innerlich  nicht  untersucht  1034. 

Von  diesen  hatten  einmalige  Temperasursteigerung  über  38,0  im 
Wochenbett  261  = 25,26  °/0.  Darunter  1 Todesfall  an  Sepsis. 

Da  die  Angaben  über  die  Häufigkeit  der  einmaligen  Temperatur- 
steigerungen über  38,0  während  des  Verlaufs  des  Wochenbetts  uns  keinen 
genügenden  Aufschluss  über  die  Schwere  der  einzelnen  Wochenbetts- 
erkrankungen geben,  so  habe  ich  auch  hier,  wie  in  früherem,  eine  Zu- 
sammenstellung gemacht,  wie  oft  bei  den  fiebernden  Wöchnerinnen  in 
den  Temperatur-  und  Pulskurven  die  Körpertemperatur  zwischen  38,0 
und  38,5;  38,6  und  39,0  etc.  lag;  ferner  wie  oft  die  Pulsfrequenz 
zwischen  80  und  100;  101  und  120  und  über  120  war. 

In  den  Tabellen  ist  der  Wochenbettsverlauf  bei  den  während  der 
Geburt  innerlich  untersuchten  Wöchnerinnen  gegenübergestellt  den 
Wöchnerinnen,  welche  während  der  Geburt  nicht  touchiert  waren.  Bei 
sämtlichen  Wöchnerinnen  war  während  der  Geburt  das  Scheidensekret 
nicht  durch  desinficierende  Spülungen  entfernt  worden. 

Zur  besseren  Übersicht  seien  die  Zahlen  in  nachfolgenden  Staffeln 
graphisch  dargestellt.  Die  Ordinaten  geben  in  der  ersten  Abteilung  die 
Procentzahlen  der  Morbidität,  in  der  zweiten  die  Procentzahlen  der  Tem- 
peraturverhältnisse, in  der  letzten  die  Procentzahlen  der  Pulshöhen  und 
die  Zahl  der  Verpflegungstage. 
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Temperaturen 
waren  verzeichnet 
zwischen 

Wochenbettsverlauf  bei 
595  nicht  ausgespült.,  aber 
touchierten  Wöchnerinneu 

Wochenbettsverlauf  bei 
1034  nicht  ausgespülten  u. 
nicht  toucli.  Wöchnerinnen 

Alle  161Fieb. 
zusammen 

Also  hatte 
1 Fiebernde 
i.  Durchsehn. 

Alle  261  Fieb. 
zusammen 

Also  hatte 
1 Fiebernde 
i.  Durchschn. 

38,1  und  38,5 

344  mal 

2,14  mal 

475  mal 

1 ,82  mal 

38,6  und  39,0 

167  mal 

1,04  mal 

231  mal 

0,89  mal 

39,1  und  39,5 

89  mal 

0,55  mal 

153  mal 

0,59  mal 

39,6  uud  40,0 

69  mal 

0,43  mal 

104  mal 

0,39  mal 

über  40,0 

36  mal 

0,22  mal 

47  mal 

0,18  mal 

Pulszahlen  waren 

verzeichnet 

zwischen 

80  und  100 

1616  mal 

10,04  mal 

2717  mal 

10,41  mal 

101  und  120 

501  mal 

3,11  mal 

705  mal 

2,70  mal 

über  120 

166  mal 

1,03  mal 

224  mal 

0,86  mal 

T.  = Während  der  Geburt  innerlich  untersuchte  Wöchnerinnen. 

NT.  = Während  der  Geburt  innerlich  nicht  untersuchte  Wöchnerinnen. 

Einfluss  der  innerlichen  Untersuchung  bei  der  Gehurt  auf  den  Verlauf  des  Wochenbetts 
hei  Wöchnerinnen,  welche  während  der  Geburt  nicht  mit  prophylaktischen  Scheiden. 

Spülungen  behandelt  waren. 
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Die  Anzahl  der  Verpflegiuigstage  über  den  10.  Wochenbettstag 
betrug  bei  den  während  der  Geburt  innerlich  untersuchten  Wöchnerinnen 
auf  1 Wöchnerin  berechnet  2,9;  bei  den  während  der  Geburt  nicht- 
touchierten  Wöchnerinnen  auf  1 Wöchnerin  berechnet  2,7. 

Wenn  wir  den  Wochenbettsverlauf  bei  den  während  der  Geburt 
innerlich  untersuchten  Wöchnerinnen  mit  denen,  welche  während  der 
Geburt  nicht  touchiert  waren,  vergleichen,  so  ist  allerdings  eine  geringe 
Differenz  zu  Ungunsten  der  touchierten  Kreissenden  zu  erkennen. 

Als  Beweis  dafür,  dass  diese  Differenz  aber  nicht  dem  Scheiden- 
sekret und  seinen  Saprophyten  zur  Last  gelegt  werden  darf,  gebe  ich 
im  nachfolgenden  vergleichenden  Tabellen  von  dem  Wochenbettsverlauf 
„touchierter“  und  „nichttouchierter“  Kreissender,  bei  denen  das  Scheiden- 
sekret und  ein  grosser  Teil  der  Saprophyten  nach  Ahlfelds  Vorschrift 
durch  desinficierende  Scheidenspülungen  bei  der  Geburt  vernichtet 
wurden.  Nach  Kaltenbachs  und  Ahlfelds  Ansicht  müsste  bei  letzteren 
der  Einfluss  der  innerlichen  Untersuchung  bei  der  Geburt  sich  weniger 
bemerkbar  machen,  wie  bei  denen  ohne  prophylaktische  Massnahmen 
gegen  das  Scheidensekret.  Im  ganzen  wurden  die  Wochen bettsverhäl t- 
nisse  bei  einer  Serie  von  1414  Kreissenden,  welche  während  der  Geburt 
mit  sogenannten  prophylaktischen  Scheidenspülungen  (Ausspülung  mit 
Lysol)  behandelt  waren,  zusammengestellt.  Auch  hier  wurden  sämt- 
liche Kreissende,  bei  denen  ein  operativer  Eingriff  vorgenommen 
war,  vorläufig  ausgeschaltet  um  möglichst  gleichmässige  Verhältnisse  zu 
schaffen. 

Von  den  1414  Wöchnerinnen  waren 

819  während  der  Geburt  touchiert  und 
595  nicht  touchiert. 

Von  den  819  „innerlich  untersuchten“  Kreissenden  hatten  308  = 
37,61  °/0  anormale  Wochenbetten,  d.  h.  einmalige  Steigerung  über  38,0. 

Von  den  595  „innerlich  nicht  untersuchten“  Kreissenden  hatten 
204  = 34,29  °/0  anormale  Wochenbetten,  d.  h.  einmalige  Temperatur- 
steigerung über  38,0  in  den  ersten  10  Tagen  des  Wochenbetts. 

Die  Schwere  der  Wochenbettserkrankungen  ergiebt  sich  aus  folgen- 
der Tabelle,  nächste  Seite  u.  Staffeln  S.  378. 

Es  zeigt  sich  also,  dass  der  Einfluss  des  Touchierens  ungefähr 
gleich  ist,  ob  die  Scheide  bei  der  Geburt  ausgespült  war  oder  nicht. 

Die  Morbiditätsverhältnisse  sind  bei  der  Unterlassung  der  inneren 
Desinfektion  28,6  : 24,6  je  nach  Touchieren  oder  Nichttouchieren,  bei 
innerer  Desinfektion  36,7  : 34, 1 ; in  dem  einen  Falle  4 °/0  mehr,  in  dem 
andern  2,6  % mehr,  also  fast  gleich. 

Vor  allem  aber  zeigen  uns  die  Kurven,  dass  das  Touchieren  kein 
grosser  Eingriff  ist,  eine  genügende  subjektive  Antisepsis  voraus- 
gesetzt. Die  erzielten  Erfolge  sind  noch  keineswegs  ideale.  Meine  Be- 
hauptung von  der  absoluten  Ungefährlichkeit  der  Scheidenbewohner 
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Temperaturen 

zwischen 

A.  Touchiert  und  aus- 
gespült 

B.  Nicht  touchiert,  aber 
ausgespült 

Alle  Fiebern- 
den hatten 
zusammen 

Also  hatte 
1 Fiebernde 
i.Durchschn. 

Alle  Fiebern- 
den hatten 
zusammen 

Also  hatte 
1 Fiebernde 
i.  Durchschn. 

38,1  und  38,5 

686  mal 

2,23  mal 

425  mal 

2,08  mal 

38,6  und  39,0 

370  mal 

1,20  mal 

295  mal 

1,45  mal 

39,1  und  39,5 

225  mal 

0,73  mal 

137  mal 

0,67  mal 

39,6  und  40,0 

154  mal 

0,50  mal 

86  mal 

0,42  mal 

über  40,0 

88  mal 

0,29  mal 

42  mal 

0,21  mal 

Pulsfrequenz 

zwischen 

80  und  100 

3978  mal 

12,92  mal 

2636  mal 

12,43  mal 

100  und  120 

1363  mal 

4,42  mal 

1000  mal 

4,90  mal 

über  120 

435  mal 

1,41  mal 

409  mal 

2,00  mal 

Verpflegungstage 

über  d.  10.  'Wochen- 
bettstag hinaus 

1521 

4,94 

976 

4,83 

ist  klinisch  erst  dann  als  bewiesen  anzusehen,  wenn  es  gelingt  durch 
gesteigerte  subjektive  Asepsis  die  Morbiditätsverhältnisse  der  während 
der  Geburt  innerlich  untersuchten  mit  denen  der  innerlich  nicht  unter- 
suchten Wöchnerinnen  gleich  zu  machen 

Ich  möchte  hier  nur  kurz  erwähnen,  dass  bei  operativen  Geburten 
selbstverständlich  ähnliche  Verhältnisse  gegeben  sind.  Ist  man  von  der 
Ungefährlichkeit  der  Scheidenkeime  überzeugt,  so  muss  man  folgerichtig 
auch  bei  operativen  Geburten  jede  prophylaktische  Massnahme  gegen  das 
Scheidensekret  unterlassen.  In  der  Leipziger  Klinik  wird  daher  auch  bei 
intrauterinen  Eingriffen,  Wendung,  Placentarlösung  etc.,  niemals  eine  des- 
inficierende  Spülung  der  Scheide  vorgenommen.  Beim  Kaiserschnitt  ist  oft 
genug  der  mit  Scheidensaprophyten  beladene  Finger  des  Operateurs  mit 
der  Peritonealhöhle  in  Kontakt  gekommen,  ohne  dass  die  glänzende  Kaiser- 
schnittsstatistik der  Leipziger  Klinik  dadurch  eine  Einbusse  erlitten  hätte 
In  der  Verfolgung  dieses  Grundsatzes  hat  uns  auch  der  Ausspruch 
Kaltenbachs  von  der  Infektiosität  der  Scheidenkeime  nicht  beirrt.  Kalten- 
bach entwirft  ein  erschreckendes  Bild  von  der  Gefährlichkeit  der  intra- 
uterinen Eingriffen  bei  fehlender  Prophylaxe  gegen  die  Scheidenkeime. 
„Der  Kundige  schaudert,  wenn  er  bedenkt,  wie  häufig  auch  heute  noch 
die  Hand  durch  die  nicht  gereinigte  Vagina  direkt  an  die  Placentarstelle 
herangeführt  und  das  mit  den  Nägeln  aufgefangene  Gift  in  grossen 
Mengen  an  gefährlichster  Stelle  deponirt  und  minutenlang  in  die  Uterus- 
sinus geradezu  hineinmassiert  wird.u 

Der  nach  Kaltenbachs  Ansicht  gefährlichste  Kunstfehler  in  der  Ge- 
burtshilfe, operative  Entbindung  bei  nicht  gereinigter  Vagina,  wird  fast 
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T 


2,3  < -.yty-rttfrr 


T.  = Während  der  Geburt  innerlich  untersuchte  Wöchnerinnen. 

NT.  = Während  der  Geburt  innerlich  nicht  untersuchte  Wöchnerinnen. 


Anordnung  der  Staffeln  siehe  Erklärung  S.  374. 

Einfluss  der  innerlichen  Untersuchung  auf  den  Verlauf  des  Wochenbetts  bei  Wöch- 
nerinnen, welche  während  der  Geburt  mit  prophylaktischen  Scheidenspülungen  be- 
handelt waren. 

täglich  in  der  Leipziger  Entbindungsanstalt  ohne  Schaden  für  die  Kreissende 
begangen. 

Als  einen  weiteren  klinischen  Beweis  für  die  Harmlosigkeit  der 
Scheidenbewohner  möchte  ich  die  Wochenbettserkrankungen  bei  inficierten 
Wöchnerinnen  anführen. 

Wie  wir  sahen,  können  pathogen  infektiöse  Bakterien  durch  Elächen- 
wachstum  von  der  äusseren  Haut  der  Geschlechtsteile  durch  deu  Scheiden- 
kanal in  die  Uterushöhle  emporkriechen.  Es  kann  das  Endometrium 
des  Corpus  uteri  inficiert  werden,  wenn  die  infektiösen  Mikroorganismen 
nur  an  die  äusseren  Geschlechtsteile  der  Frau  gebracht  sind.  Da  die 
infektiösen  Bakterien  natürlich  eine  gewisse  Zeit  notwendig  haben,  um 
von  der  äusseren  Haut  bis  in  das  Cavum  uteri  durch  Elächenwachstum 
zu  gelangen,  so  wird  die  Infektion  des  Endometriums  verschieden  ver- 
laufen, wenn  die  Bakterien  durch  die  innerlich  untersuchende  oder 
operierende  Hand  direkt  auf  die  frische  puerperale  Wundfläche  gebracht 
sind,  oder  wenn  im  anderen  Fall  bei  Ausschluss  jeder  inneren  Be- 
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rührung  die  pathogenen  Keime  erst  etwa  am  2.  oder  3.  Wochenbetts- 
tage die  Uterushöhle  okkupieren,  wo  die  Schleimhaut  des  Uterus  sich 
zum  grössten  Teil  regeneriert  hat. 

Es  wird  sich  dieser  verschiedene  Infektionsmodus  bei  der  Endo- 
metritis in  zweierlei  Weise  geltend  machen 

1.  durch  die  Schwere  der  Erkrankung; 

2.  durch  den  Beginn  der  Erkrankung.  Die  puerperale  Endometritis 
wird  bei  den  während  der  Geburt  innerlich  nicht  berührten  Wöchnerinnen 
etwas  später  einsetzen  wie  bei  den  Touchierten. 

Sind  meine  bakteriologischen  Untersuchungen  über  das  Scheiden- 
sekret richtig;  so  müssen  diese  Differenzen  in  der  Schwere  der  Infektion 
in  erster  Linie  bei  der  Endometritis  streptococcica  hervortreten,  weil 
ich  von  diesem  Keime  mit  Sicherheit  sagen  konnte,  dass  er  sich  nicht 
als  Saprophvt  in  der  Scheide  der  Schwangeren  und  Gebärenden  aufhält. 
Bei  der  Infektion  des  Endometriums  mit  anaeroben  Bakterien  wird  in 
gleicher  Weise,  wenn  unsere  Annahme  richtig  ist,  dass  die  Anaeroben 
der  puerperalen  Endometritis  nicht  identisch  sind  mit  den  anaeroben 
Scheidensaprophyten  der  Schwangeren,  sich  ein  Unterschied  zeigen  sowohl 
im  Beginn  der  Erkrankung  im  Wochenbett  als  auch  in  der  Yerlaufsart 
der  Entzündung  bei  Wöchnerinnen,  welche  während  der  Geburt  inner- 
lich untersucht  sind,  und  solchen,  die  entweder  nur  an  den  äusseren 
Geschlechtsteilen  berührt  sind,  oder  bei  denen  jede  heterogene  Infektion 
ausgeschlossen  war  (Sturzgeburten).  Dagegen  muss  bei  der  Endometritis 
gonococcica,  wo  der  infektiöse  Keim  sich  schon  vor  der  Geburt  in  den 
inneren  Geschlechtsteilen  der  Erau  befindet,  die  Erkrankung  ziemlich 
unabhängig  von  der  inneren  Untersuchung  verlaufen.  Die  Gonokokken 
befinden  sich  schon  im  Cervikalkanal  bei  der  Geburt,  werden  also  bei 
der  einfachen  innerlichen  Untersuchung  nicht  in  höhere  Teile  des  Cervikal- 
kanals  getragen. 

Von  den  75  Wöchnerinnen  mit  Endometritis  streptococcica  sind 
20,  welche  weder  während  der  Geburt  noch  im  Wochenbett  innerlich 
untersucht  sind. 

Der  Beginn  der  Erkrankung  an  Endometritis  lässt  sich  klinisch 
kaum  mit  Sicherheit  nachweisen,  doch  haben  wir  in  dem  ersten  Anstieg 
der  Körpertemperatur  über  die  normale  Höhe  immerhin  einen  gewissen 
Anhaltspunkt. 

Der  erste  Anstieg  der  Temperatur  über  38,0  erfolgte  bei  den  während 
der  Geburt  touchierten  Wöchnerinnen  mit  Endometritis  streptococcica 
durchschnittlich  am  3,61  Tage,  dagegen  bei  den  nichttouchierten  erst 
am  4,5  Wochenbettstage. 

Die  Unterschiede  in  den  Temperatur-  und  Pulsverhältnissen  in  den 
beiden  Gruppen  waren  folgende: 
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Bei  der  Endometritis  streptococcica  waren  bei  den  52  während  der 
Geburt  touchierten  und  bei  den  19  nichttouchierten  Wöchnerinnen  in 
den  Kurven  verzeichnet:  Temperaturen: 

zwischen  38,0  und  38,5  bei  den  52  Touchierten  207  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  3,98  mal, 
„ „19  Nichttouchierten  89  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  4,26  mal, 
zwischen  38,6  und  39,0  bei  den  52  Touchierten  135  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  2,59  mal, 
„ „ 19  Nichttouchierten  49  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  2,58  mal, 
zwischen  39,1  und  39,5  bei  den  52  Touchierten  156  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  3,00  mal, 
„ „ 19  Nichttouchierten  53  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  2,79  mal, 
zwischen  39,6  und  40,0  bei  den  52  Touchierten  105  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  2,00  mal, 
„ „19  Nichttouchierten  37  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  1,95  mal, 
über  40,0  bei  den  52  Touchierten  93  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  1,79  mal, 
,,  „19  Nichttouchierten  12  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  0,65  mal. 

Also  liegt  die  Differenz  hauptsächlich  in  den  höheren  Tem- 
peraturen. 

Pulszahlen  waren  notiert 

zwischen  80  und  100  bei  den  52  Touchierten  903  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  17,36  mal, 

„ „ 19  Nichttouchierten  339  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  17,80  mal, 
zwischen  100  und  120  bei  den  52  Touchierten  380  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  7,29  mal, 
„ „ 19  Nichttouchierten  115  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  6,00  mah 
über  120  bei  den  52  Touchierten  209  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  4,02  mal, 
„ „ 19  Nichttouchierten  36  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  1,90  mal. 

Die  6 Todesfälle  bei  Endometritis  streptococcica  fallen  sämtlich  auf 
die  während  der  Geburt  touchierten  Wöchnerinnen.  Auch  hier  sind  die 
Resultate  in  Staffeln  eingezeichnet  (siehe  nächste  Seite). 

Unter  den  40  Wöchnerinnen  mit  Endometritis  puerperalis,  bei 
denen  anaerobe  Bakterien  im  Cavum  uteri  nachgewiesen  wurden,  Avaren 
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T.  = Während  der  Geburt  innerlich  untersuchte  Wöchnerinnen. 

NT.  = Während  der  Geburt  innerlich  nicht  untersuchte  Wöchnerinnen. 

Einfluss  der  innerlichen  Untersuchung  auf  Temperaturhöhen  und  Pulsfrequenz  bei 

Wöchnerinnen  mit  Endometritis  streptococcica. 
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22  während  der  Geburt  innerlich  untersucht,  bei  24  hatte  keine  Be- 
rührung der  inneren  Geschlechtsteile  stattgefunden,  doch  war  beim  Damm- 
schutz etc.  Gelegenheit  genug  zur  heterogenen  Infektion  gegeben. 

Auch  bei  dieser  Form  der  Endometritis  ergiebt  sich  ein  Unterschied 
sowohl  in  dem  Beginn  der  ersten  Krankheitserscheinung  als  auch  in 
der  Schwere  der  Erkrankung  selbst. 

Der  erste  Anstieg  der  Temperatur  erfolgte  bei  den  während  der 
Geburt  touchierten  Wöchnerinnen  mit  Endometritis  puerperalis  bei 
Anaeroben-Nachweis  imi  Cavum  uteri  am  3,7  Tage  des  Wochenbetts,  bei 
den  intra  partum  nichttouchierten  am  4,0  Tage. 

Die  Temperaturhöhen  bei  den  während  der  Geburt  innerlich  unter- 
suchten Wöchnerinnen  mit  Endometritis  bei  dem  Nachweis  anaerober 
Bakterien  waren  folgende: 


Das  Fieber  erreichte  eine  Höhe: 
von  38,0 — 38,5  bei  22  Touchierten  74  mal. 

„ 24  Nichttouchierten  58  mal. 

von  38,6 — 39,0  bei  22  Touchierten  31  mal. 

„ 24  Nichttouchierten  20  mal. 

von  39,1 — 39,5  bei  22  Touchierten  14  mal. 

„ 24  Nichttouchierten  14  mal. 

Yon  39,6 — 40,0  bei  22  Touchierten  5 mal. 

„ 24  Nichttouchierten  4 mal. 

über  40  bei  22  Touchierten  2 mal. 

„ 24  Nichttouchierten  2 mal. 

Die  Pulsfrequenz  erreichte  eine  Höhe 
Yon  80 — 100  bei  22  Touchierten  212  mal. 

„ 24  Nichttouchierten  235  mal. 

Yon  100—120  bei  22  Touchierten  102  mal. 

„ 24  Nichttouchierten  37  mal. 


Auf  1 Wöchnerin 
berechnet  3,36  mal, 
Auf  1 Wöchnerin 
berechnet  2,25  mal, 
Auf  1 Wöchnerin 
berechnet  1,41  mal 
Auf  1 Wöchnerin 
berechnet  0,83  mal, 
Auf  1 Wöchnerin 
berechnet  0,64  mal, 
Auf  1 Wöchnerin 
berechnet  0,63  mal, 
Auf  1 Wöchnerin 
berechnet  0,23  mal, 
Auf  1 Wöchnerin 
berechnet  0,18  mal 
Auf  1 Wöchnerin 
berechnet  0,09  mal, 
Auf  1 Wöchnerin 
berechnet  0,08  mal. 

Auf  1 Wöchnerin 
berechnet  9,64  mal, 
Auf  1 Wöchnerin 
berechnet  9,79  mal, 
Auf  1 Wöchnerin 
berechnet  4,64  mal, 
Auf  1 Wöchnerin 
berechnet  1,54  mal, 
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über  120  bei  22  Touchierten  22  mal.  Auf  1 Wöchnerin 

berechnet  1,00  mal, 
24  Nichttouchierten  8 mal.  Auf  1 Wöchnerin 

berechnet  0,33  mal. 

Bei  der  Endometritis  bedingt  durch  anaerobe  Bakterien  ist  ein 
Unterschied  hauptsächlich  in  der  Höhe  der  Pulsfrequenz  zu  erkennen 
(siehe  Staffeln  unten). 

Die  Erkrankungen  an  Endometritis  gonococcica  werden  gleich  schwer 
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T.  = Während  der  Geburt  innerlich  untersuchte  Wöchnerinnen. 

NT.  = Während  der  Geburt  innerlich  nicht  untersuchte  Wöchnerinnen. 

Einfluss  der  innerlichen  Untersuchung  bei  der  Geburt  auf  Temperaturhöhe  und  Puls- 
frequenz bei  Wöchnerinnen  mit  dem  Nachweis  anaörober  Bakterien  im  Cavum  uteri. 
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verlaufen,  unabhängig  davon,  ob  während  der  Geburt  eine  innere  Unter- 
suchung stattgefunden  hat  oder  nicht. 

Von  41  fiebernden  Wöchnerinnen  mit  Endometritis  gonococcica 
waren  22  während  der  Geburt  touchiert  und  21  nichttouchiert. 

Unter  41  fiebernden  Wöchnerinnen  waren  22  touchiert,  19  nicht 
touchiert  während  der  Geburt. 

Die  Temperaturverhältnisse  sind  wie  folgt:  Temperaturen: 

zwischen  38,0  und  38,5  bei  den  22  Touchierten  46  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  2,09  mal, 
„ .,19  Nichttouchierten  39  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  2,05  mal, 
bei  den  22  Touchierten  17  mal.  Auf 
1 Wöchnerin  berechnet  0,77  mal, 
,,  „ 19  Nichttouchierten  19  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  0,63  mal, 
zwischen  39,1  und  39,5  bei  den  22  Touchierten  12  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  0,57  mal, 
19  Nichttouchierten  13  mal.  Auf 
1 Wöchnerin  berechnet  0,68  mal, 


zwischen  38,6  und 


39,0 


n 


v> 


zwischen  39,6  und  40,0  bei  den  22  Touchierten 


6 mal.  Auf 


V 


ri 


über  40,0 


1 Wöchnerin  berechnet  0,27  mal, 
19  Nichttouchierten  2 mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  0,10  mal, 
bei  den  22  Touchierten  2 mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  0,09  mal, 
„ „19  Nichttouchierten  0 mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  0,00  mal, 
Bei  der  Pulsfrequenz  sind  die  nicht  fiebernden  Wöchnerinnen 
mit  gerechnet: 

zwischen  80  und  100  bei  den  26  Touchierten  278  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  10,69mal, 
„ „ 24  Nichttouchierten  258  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  10,75  mal, 
zwischen  100  und  120  bei  den  26  Touchierten  75  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  2,88  mal, 
„ „ 24  Nichttouchierten  49  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  2,04  mal, 
über  120  bei  den  26  Touchierten  5 mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  0,19  mal, 
24  Nichttouchierten  7 mal.  Auf 


VI 


VI 


1 Wöchnerin  berechnet  0,29  mal, 


(Siehe  Staffeln  nächste  Seite). 

Schliesslich  habe  ich  noch,  um  durch  grössere  Zahlen  Zufällig- 
keiten auszusehliessen,  sämtliche  Erkrankungsfälle  an  Endometritis, 


Schlussfolgerungen  aus  den  klinischen  Beobachtungen. 


385 


T.  = Während  der  Geburt  innerlich  untersuchte  Wöchnerinnen. 

NT.  = Während  der  Gehurt  innerlich  nicht  untersuchte  Wöchnerinnen. 

Einfluss  der  innerlichen  Untersuchung  bei  der  Geburt  auf  Temperaturhöhe  und  Puls- 
frequenz bei  Wöchnerinnen  mit  Endometritis  gonococcica. 

bei  denen  ich  auf  Grund  der  bakteriologischen  Resultate  eine  autogene 
Infektion  mit  Bakterien  der  Scheide  ausschliessen  musste,  zusammen- 
gestellt, um  an  den  Temperatur-  und  Pulsverhältnissen  derselben  zu 
zeigen,  dass  hier  sich  im  Gegensatz  zu  den  Erkrankungen,  bei  denen 
die  pathogenen  Keime  schon  vorher  im  Genitalkanal  vorhanden  sind,  ein 
Unterschied  bemerkbar  macht,  je  nachdem  während;  der  Geburt  inner- 
lich untersucht  ist  oder  nicht. 

Die  Zusammenstellung  umfasst  die  Erkrankungen  des  Endometriums, 
bedingt  durch  Streptokokkus  pyogenes,  Staphylokokkus  pyogenes  aureus, 
Bakterium  coli  commune  und  anaerobe  Bakterien,  je  nachdem  während 
der  Geburt  eine  innerliche  Untersuchung  stattgefunden  hatte  oder  nicht. 

Es  sind  81  Fieberfälle  bei  touchierten  und  44  Fieberfälle  bei  nicht- 
touchierten  Wöchnerinnen. 

Die  Temperaturverhältnisse  bei  den  während  der  Geburt  touchierten 
an  puerperaler  Endometritis  erkrankten  Wöchnerinnen  sind  folgende.  Es 
waren  in  den  Kurven  verzeichnet  Temperaturen 

zwischen  38,0  und  38,5  unter  81  Fieberfällen  298  mal;  dies  giebt  auf 

1 Wöchnerin  berechnet  3,68  mal, 
„ 38,6  „ 39,0  „ 81  Fieberfällen  176  mal;  dies  giebt  auf 

1 Wöchnerin  berechnet  2,17  mal, 

Krönig,  Die  Bakterien  des  weiblichen  Genitalkanales.  oc 
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zwischen  39,1  und  39,5  unter  81  Fieberfällen  178  mal;  dies  giebt  auf 

1 Wöchnerin  berechnet  2,19  mal. 


39,6 


über  40 


n 


11 


40,0 


77 


77 


n 


Fieberfallen  105  mal;  dies  giebt  auf 
1 Wöchnerin  berechnet  1,39  mal, 
Fieberfällen  96  mal;  dies  giebt  auf 
1 Wöchnerin  berechnet  1,18  mal, 
Die  Pulsfrequenz  lag  bei  84  an  Endometritis  erkrankten  Wöchnerinnen, 
welche  während  der  Krankheit  innerlich  berührt  waren 
zwischen  80  und  100  unter  den  84  Fällen  1245  mal;  dies  giebt  auf 

1 Wöchnerin  berechnet  14,76  mal. 


77 


101 


77 


über  120 


77 


n 


11 


11 


ii 


120  „ „ „ Fällen  525  mal;  dies  giebt  auf 

1 Wöchnerin  berechnet  6,25  mal, 
Fällen  246  mal;  dies  giebt  auf 
1 Wöchnerin  berechnet  2,93  mal, 
Die  Yerpflegungstage  über  den  10.  Tag  betrugen  bei  den  84 
Wöchnerinnen  730;  also  bei  einer  Wöchnerin  8,69  Tage. 

Bei  den  während  der  Geburt  nichttouchierten  an  Endometritis 
erkrankten  Wöchnerinnen  waren  in  den  Kurven  verzeichnet  Tempe- 
raturen 


1 Wöchnerin  berechnet  also  3,25  mal, 
Fieberfällen  70  mal;  dies  giebt  auf 
1 Wöchnerin  berechnet  also  1,59  mal, 
Fieberfällen  67  mal;  dies  giebt  auf 
1 Wöchnerin  berechnet  also  1,52  mal, 
Fieberfällen  42  mal;  dies  giebt  auf 
1 Wöchnerin  berechnet  also  0,95  mal, 
Fieberfällen  14  mal;  dies  giebt  auf 
1 Wöchnerin  berechnet  also  0,31  mal, 


zwischen 

38,0 

und 

38,5 

38,6 

77 

39,0 

77 

39,1 

57 

39,5 

77 

39,6 

11 

40,0 

über 

40,0 

ii 


ii 


ii 


ii 


7? 


77 


11 


11 


Die  Pulsfrequenz  lag 

zwischen  80  und  100  unter  45  Fällen  mit  Endometritis  609  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  13,3  mal, 
„ 101  „ 120  „ 45  „ mit  Endometritis  162  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  3,6  mal, 
über  120  ,,  45  ,,  mit  Endometritis  46  mal.  Auf 

1 Wöchnerin  berechnet  1,01  mal, 
Die  Yerpflegungstage  über  den  10.  Wochenbettstag  betrugen  bei 
den  45  Wöchnerinnen  254;  also  bei  1 Wöchnerin  5,75  Tage. 

Immerhin  ist  der  Einflus  des  Touchierens  während  der  Geburt  von 
keinem  so  grossen  Einfluss  auf  die  Frequenz  und  Schwere  der  einzelnen 
infektiösen  Erkrankungen  des  puerperalen  Endometriums  wie  man  a priori 
vermuten  möchte. 

Bei  den  nicht  auf  Infektion  des  Genitalkanals  beruhenden  fieber- 
haften Erkrankungen  des  Wochenbetts  muss  natürlich  der  Einfluss  des 
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Toucliierens  bei  der  Geburt  ganz  in  Wegfall  kommen.  So  waren  die 
Temperaturhöbe  und  die  Pulsfrequenz  bei  den  Wöchnerinnen,  bei  welchen 
das  Fieber  auf  Schrunden  der  Brustwarzen  zurückgeführt  wurde, 
folgende : 


Bei  den  während  der  Geburt  innerlich  untersuchten  Wöch- 
nerinnen waren  Temperaturen  zwischen 

38,0  und  38,5  unter  20  Wöchnerinnen  21  mal  notiert,  also  auf  1 Wöchnerin 


38,6  „ 39,0 

11  i'i 

ii 

8 

11 

75 

berechnet  1,5  mal, 
also  auf  1 Wöchnerin 

39,1  „ 39,5 

11  11 

ii 

4 

ii 

11 

berechnet  0,4  mal, 
also  auf  1 Wöchnerin 

39,6  „ 40,0 

ii  ii 

ii 

3 

ii 

11 

berechnet  0,2  mal, 
also  auf  1 Wöchnerin 

über  40,0 

ii  ii 

ii 

0 

ii 

11 

berechnet  0,15  mal, 
also  auf  1 Wöchnerin 

Die  Pulsfrequenz  lag  zwischen 
SO  und  100  unter  20  Wöchnerinnen 

103  mal, 

berechnet  0,00  mal. 
also  auf  1 Wöchnerin 

101  „ 120 

ii  ii 

ii 

20 

11 

berechnet  5,01  mal, 
also  auf  1 Wöchnerin 

über  120 

ii  ii 

V 

4 

11 

berechnet  1,00  mal, 
also  auf  1 Wöchnerin 

berechnet  0,2  mal. 


Bei  den  während  der  Geburt  innerlich  nicht  untersuchten 
Wöchnerinnen  waren  Temperaturen  zwischen 


38,0  und  38,5 

unter 

25 

Wöchnerinnen 

36  mal, 

also  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  1,4  mal, 

38,6  „ 39,0 

ii 

ii 

ii 

25 

ii 

also  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  1,00  mal, 

39,1  „ 39,5 

ii 

n 

ii 

11 

ii 

also  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  0,4  mal, 

39,6  „ 40,0 

n 

ii 

ii 

5 

ii 

also  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  0,2  mal, 

über  40,0  „ 

Die  Pulsfrequenz 

ii  ii 

lag  zwischen 

1 

ii 

also  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  0,01  mal. 

80  und  100 

unter 

25  Wöchnerinnen 

197  mal, 

also  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  7,9  mal, 

101  „ 120 

V 

ii 

ii 

34 

ii 

also  auf  1 Wöchnerin 
berechnet  1,4  mal, 

über  120 

ii 

ii 

ii 

4 

ii 

also  auf  1 Wöchnerin 

berechnet  0,6  mal. 

Es  harmonieren  daher  die  klinischen  Resultate  mit  den  auf  Grund 
der  bakteriologischen  Untersuchungen  gemachten  Annahmen. 
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Während  wir  den  Ansichten  Ahlfelds , Böderleins  und  Kaltenbachs , 
welchen  sich  nachdrücklich  Steffeck  anschliesst,  von  der  Selbsinfektion 
sowohl  auf  Grand  bakteriologischer  als  auch  klinischer  Untersuchungen 
nicht  beistimmen  können,  finden  wir  in  den  Angaben  Bumms100  und 
Hegars  eine  willkommene  Bestätigung. 

Nach  Bumm  ist  vom  „normalen“  („normal“  nicht  in  dem  Sinne 
B Öderleins  gebraucht)  Genitalsekret  aus  das  Zustandekommen  einer 
wahren  Infektion,  wenigstens  einer  solchen  mit  Streptokokken,  nicht 
möglich.  Auch  Hegar  hält  die  Gefahr  der  Sepsis  durch  bereits  im 
Genitalkanal  vorhandene  Mikroorganismen  bei  normalem  Geburtsverlauf 
nicht  für  gross,  weil  sonst  mehr  Frauen  erkranken  und  sterben  müssten. 

Fehling 118  nimmt  eine  vermittelnde  Stellung  ein.  Die  Krankheits- 
erreger bei  Puerperalfieber  sind  in  einem  Teil  der  Fälle  schon  vor  der 
Geburt  in  den  Geschlechtsteilen  vorhanden,  in  anderen  Fällen  gelangen 
dieselben  erst  im  Wochenbett  hinein,  teils  durch  die  Luft,  teils  durch 
unmittelbare  Übertragung.  Die  Fälle  von  sogenannter  Selbstinfektion 
sind  niemals  schwere  Erkrankungen,  sondern  nur  leichte,  vorübergehende. 
Ähnlich  erklärt  Winckel  in  seinem  Lehrbuch  der  Geburtshilfe  (S.  854) 
die  Selbstinfektion  für  eine  sehr  seltene  Ausnahme,  ohne  sie  ganz  leugnen 
zu  wollen. 

Eine  in  allen  wesentlichen  Punkten  mit  den  bakteriologischen 
Untersuchungsresultaten  gut  harmonierende  Ansicht  über  die  Selbst- 
infektion hat  Zweifel  in  seinem  Lehrbuch  der  Geburtshilfe  (IY.  Auflage, 
1895,  S.  447)  auf  Grund  klinischer  Beobachtungen  geäussert:  „Die 

Kontaktinfektion  ist  bei  den  Erkrankungen  (sc.  an  Puerperalfieber)  bis 
auf  seltene  Ausnahmen  die  Kegel.“  Die  Art  der  Ansteckung  kann  durch 
mittelbare  Übertragung  sehr  leicht  verwischt  werden  und  sich  der  Er- 
kennung entziehen. 

Auch  ohne  innerliche  Untersuchung,  allein  durch  die  Danmi- 
schützung  mit  nicht  völlig  keimfreien  Händen  kann  eine  puerperale  In- 
fektion erfolgen.  Diese  Kontaktinfektion  entzieht  sich  leicht  der  Auf- 
klärung und  dem  Yrerständnis. 

Auch  der  Begriff  der  Selbstinfektion  oder  besser  „Spontaninfektion“, 
wie  Ziueifel  zur  Bezeichnung  vorschlägt,  wird  in  ähnlicher  Weise  er- 
läutert. Nach  Ziveifel  ist  nur  das  eine  Spontaninfektion,  wenn  eine 
Frau,  ohne  in  der  letzten  Zeit  der  Schwangerschaft  touchiert  oder 
„sonstwie  berührt  worden  zu  sein“,  erkrankt  und  die  Uteruslochien 
pathogene  Keime  enthalten.  „Die  Infektion  mit  dem  Gonokokkus  nimmt 
als  Wochenbettserkrankung  eine  gesonderte  Stellung  ein,  weil  der 
Gonokokkus  in  die  Scheide  zur  Zeit  der  Schwangerschaft  nicht  durch 
Spontanimmigration  gelangt  ist.“ 
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